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(Aus der Universitäts-Ohren- und N asenklinik in der Kgl. Charité zu Berlin. 
[Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Passow.]) 


Primäre Nasendiphtherie bei Kindern’). 
; Von l 
Dr. SCHMIDT-HACKENBERG, 


Assistent der Klinik. 


Es gibt eine Form von primärer Nasendiphtherie beim Kinde, 
die leicht verkannt wird. Besonders Kranke in guter Pflege be- 
reiten der Diagnose Schwierigkeiten wegen der Geringfügigkeit 
makroskopisch wahrnehmbarer Symptome. Ausgeschlossen von 
der Betrachtung seien die Dauerausscheider nach primärer Larynx- 
diphtherie sowie der ‚Schnupfen‘ der Neugeborenen. 


Die Veranlassung, in die Sprechstunde zu kommen, gibt die 
allmählich zunehmende Erschwerung der Nasenatmung und ein 
offenbar unbeeinflußbares Ekzem des Naseneingangs. Spärlich 
fließt ein seröses Exsudat aus der Nase, das an der Luft zu gelben 
: Krusten eintrocknet. Werden sie abgelöst, so erscheint die Cutis 
darunter intakt. Nur an der Schleimhautgrenze des Naseneingangs 
und des Mundes finden sich Rhagaden. Diese veranlassen das 
Kind mit dem Finger in der Nase zu bohren. Dadurch kommt es 
zu Blutungen, deren Schorfe die von Anfang an vorhandenen Atem- 
beschwerden vermehren und die Krusten braun färben. Mund- 
atmung, Schnarchen und Röcheln nachts und Stenosegeräusche 
bei erzwungener Nasenatmung treten auf. Dabei ist die Temperatur 
subfebril. Besonders jüngere Kinder sind betroffen. 


Die rhinoskopische Untersuchung zeigt an Muscheln und 
Septum nichts besonderes, vor allem finden sich keine Pseudo- 
membranen und Auflagerungen. Die Schleimhaut ist sukkulent, 
wie oft in der kindlichen Nase. Manchmal ist sie im unteren 

Nasengang -— untere Muschel und bodenständige Septumdevi- 


1) Nach einem am 24. IV. 1914 in der Berliner Otologischen Gesell- 
schaft gehaltenen Vortrage. 


Passow u. Schaefer, Beiträge etc. Ba. VIII H. 1—3. 1 
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ationen — mit einem feinen grauen Fibrinschleier überzogen. 
Dieser verschwindet beim leichtesten Wischen; die darunter- 
liegende Schleimhaut ist intakt, zeigt keine Substanzverluste, 
blutet nicht. Jedenfalls findet sich nichts, was makroskopisch 
als Ursache des Ausflusses angesprochen werden kann. Da er 
meist einseitig beginnt und stärker bleibt, wird an Fremdkörper 
gedacht. Findet sich eine hyperplastische Rachenmandel, dann 
wird sie für die Atembeschwerden verantwortlich gemacht. 

Erst die bakteriologische Untersuchung des Nasensekrets 
zeigt, daß es sich um echte Diphtherie handelt. Mit der Platinöse 
entnommenes Material enthält — meist in Reinkultur — massen- 
haft feine Stäbchen, die finger- oder staketförmig angeordnet, 
grampositiv sind. In Neißerfärbung heben sich die Polkörperchen 
deutlich ab. Wenn die Chrysoidinlösung etwas zu kurz eingewirkt 
hat, sieht man die Bazillenleiber sehr schlecht und nur die Pol- 
körperchen treten deutlich hervor. Sie sehen dann aus wie eine 
Reinkultur verschieden großer Kokken. Kulturell kommen die Stäb- 
chen weniger gut auf Agar, vorzüglich jedoch auf Löfflers Rinder- 
blutserumagar fort.. Auf diesen Platten wachsen sie als kleine, 
gut abgegrenzte Kolonien, die den Nährboden nicht verflüssigen. 
Polkörperchen sind am besten aus 24 stündigen Kulturen darstell- 
bar. Bei älteren werden sie spärlicher. In Bouillon wachsen die . 
Stäbchen als krümelige Wolke, die auf den Boden sinkt. Die 
Conradischen Tellurnährböden haben wir noch nicht in unsere 
Versuche einbezogen, da ihre Spezifität bis jetzt nicht allgemein 
anerkannt ist (1). 

Alle genannten Kennzeichen haben die Diphtherie- mit den 
Pseudodiphtherie- und Xerosebazillen gemeinsam. Erst der Meer- 
schweinchenversuch zeigt, worum es sich handelt. Man beschickt 
0,5 ccm Bouillon mit 3 Platinösen höchstens 24 Stunden alter Rein- 
kultur und injiziert sie nach kurzer Bebrütung einem Meer- 
schweinchen an der Brust subkutan. An der Impfstelle bildet sich 
ein Ödem. Die hier manchmal entstehenden Abszesse sind Misch- 
infektionen und werden von den Tieren, wenn sie nicht im Versuch 
erliegen, merkwürdig gut überstanden. Das an echter Diphtherie 
nach 5—6 Tagen gestorbene Tier hat Transsudate in Pleura und 
Perikard und vor allem eine starke Vergrößerung der Neben- 
nieren. Normalerweise hat die Nebenniere des Meerschweinchens 
ungefähr ein Sechstel der Größe der Niere und graue Farbe. 
Hier erreicht sie bis ein Viertel der Nierengröße und ist hochrot 
injiziert. Auch die Niere selbst ist stark injiziert. 


bei Kindern. 3 


Wenn bei positivem Ausfall dieser Untersuchungen schon nicht 
mehr an echter Diphtherie gezweifelt werden kann, so wird der 
endgiiltige Beweis durch den Erfolg spezifischer Therapie erbracht. 
Es ist vergeblich, den Ausfluß mit Spülungen, Atzungen u. ä. zu 
behandeln. Salben auf den Naseneingang und Oberlippe bewirken 
höchstens eine vorübergehenae Abheilung der Rhagaden. Erst 
antitoxisches Serum beseitigt Ausflu8 und Rhagaden mit dem 
Verschwinden der Diphtheriebazillen. Ein Wattewickel wird mit 
Behringserum beschickt — wir haben aus der Originalpackung 
1500 I. E. entnommen, unverdünnt — und wird in den unteren 
Nasengang einer, eventuell beider Seiten eingeführt. Hier bleibt 
er bis 6 Stunden täglich liegen. Bettruhe ist empfehlenswert. 
Schon am nächsten Tage pflegt der Ausfluß deutlich nachzulassen, 
um nach 8 Tagen vollkommen geschwunden zu sein. Die Rhagaden 
sind inzwischen spontan abgeheilt. Abstriche aus der Nase geben 
keine Diphtheriebazillen mehr. 

Nach den Erfolgen dieser Therapie und dem rhinoskopischen 
Bilde möchte ich als den bevorzugten Sitz der Diphtheriebazillen 
die Schleimhaut des unteren Nasenganges ansprechen. Ich habe 
mich nicht davon überzeugen können, daß auch bei Nasendiphtherie 
der lymphatische Rachenring die Prädilektionsstelle für die An- 
siedlung sein soll. Daß man bei Mandelabstrichen gelegentlich 
Diphtheriebazillen findet, hat nichts besonderes, da das Exsudat 
ebenso wie vorne, auch durch den Nasopharynx herabrieseln kann. 
Von Anfang an jedoch interessierte mich die Frage, inwieweit 
die Nebenhöhlen für die Beherbergung der Bazillen in Frage 
kommen. Klinisch war sie bei den oben skizzierten Fällen, die 
innerhalb einer Woche nach Lokalbehandlung des unteren Nasen- 
ganges abheilten, unwahrscheinlich. Das Röntgenbild zeigte auch 
in der Tat keinen positiven Befund. Eine Sonderstellung nahmen 
jene Fälle ein, die gleich bei Beginn durch eine gewisse Abundanz 
des Ausflusses auffielen und bei lokaler Serumbehandlung nach 
ganz kurzer Besserung schnell wieder exazerbierten. Ich dachte 
mir, daß die Nachschübe aus einer der erkrankten Nebenhöhlen 
stammen könnten, wobei ich im besonderen die Kieferhöhle im 
Auge hatte. Allein ich habe bis jetzt keinen unzweideutigen Befund 
erhoben. Dabei ist — technisch einwandfreie Bilder vorausgesetzt 
— die Deutung der kindlichen Kieferhöhle nicht einfach, weil 
gerade ihre Gegend durch die Schatten der noch in den Alveolen 
schlummernden Molaren und Prämolaren gestört wird. Am Sieb- 
bein fand ich einmal eine leichte Verschleierung der primär er- 
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krankten Seite, die mir jedoch diagnostisch nicht recht verwertbar 
erschien, weil man feine Nüancen zwischen links und rechts auch 
beim gesunden Siebbein antrifft. 

Berechtigt erscheint die Frage, ob die Schleimhaut der an 
Diphtherie erkrankten Nebenhöhle, die man sich wohl wie die des 
unteren Nasenganges als sukkulent und ein seröses Exsudat 
produzierend vorstellen muß, überhaupt radiographisch aktiv 
sein kann. Ich möchte diese Frage nicht ohne weiteres bejahen. 
Man ist ja beim Erwachsenen immer wieder erstaunt, so oft Trü- 
bungen, sogar sehr dichte, bei Nasen zu finden, wo weder sorg- 
fältigste rhinoskopische Untersuchung noch Anamnese auf Neben- 
höhlenerkrankung deutet. Die akut entzündliche Schleimhaut kann 
keine erhebliche Wirkung auf die photographische Platte ausüben. 
Es gehört immer eine gewisse Zeit dazu, bis die Subcutis in der 
Form fibröser Verdickung auf die Schleimhauterkrankung reagiert 
hat. Damit deckt sich die Erfahrung, daß ausgebildete frische 
Kieferhöhlenempyeme, wenn sie nur früh genug geröntgent werden, 
kaum einen Schatten oder nur einen ganz feinen auf der Platte 
machen. Die Subcutis hat eben noch nicht Zeit gefunden, durch 
eine Vermehrung ihrer bindegewebigen Elemente, ihre Strahlen- 
undurchlässigkeit zu erhöhen. Und ähnlich dürften die Verhält- 
nisse bei den Nebenhöhlen nasendiphtheriekranker Kinder liegen. 

Sollte sich nun im Laufe weiterer Untersuchungen ein ein- 
wandfreier Röntgenbefund für Mitbeteiligung der Nebenhöhlen 
ergeben, so wäre ja der Gedanke naheliegend, Serum vielleicht 
mit Kochsalzlösung verdünnt in die erkrankte Nebenhöhle zu 
spritzen. Man müßte dabei jedoch mit der Möglichkeit rechnen, 
die Diphtherie in den mittleren Nasengang und damit in andere 
Nebenhöhlen zu propagieren. Deshalb würde ich diesen Weg nicht 
betreten und sogleich zu Injektionen übergehen. 

Da die intravenöse Einspritzung 500 mal wirkungsvoller als 
die subkutane ist (2), so wählte ich — auch der Kosten wegen — 
jene. Sie ist zwar etwas umständlich, weil beim jüngeren Kinde 
der auch in der Ellenbeuge gut entwickelte Panniculus nicht ohne 
weiteres ein oberflächliches Gefäß zu fassen gestattet. Ich lege 
mir deshalb prinzipiell die Kubitalvene durch einen 1 cm langen, 
dem in Supination abduzierten Daumen parallelen Schnitt frei, 
der nachher durch Michelklammer geschlossen wird. Sind die 
Kubitalvenen nicht mehr verfügbar (Blutuntersuchungen), so 
greife ich zur intramuskulären Injektion, die immer noch dmal 
wirksamer als die subkutane ist (2). 
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‘Bei jenen oben geschilderten hartnäckigen Fällen injizierte 
ich 1 mal 1500 I. E. intravenös und erhielt einen dauernden Erfolg. 
So spielen die Diphtheriebazillen in der Nase die Rolle harm- 
loser Saprophyten. Schlagartig jedoch ahdert sich das Bild, 
wenn bei einem solchen Kinde ein chirurgischer Eingriff an den 
oberen Luftwegen oder Ohren vorgenommen und damit ein Locus 
minoris resistentiae geschaffen wird. 

Die eingangs geschilderten Atmungsbeschwerden fordern zu 
chirurgischem Vorgehen heraus. Aber schon 1905 sahen Scheller- 
Stenger nach der damals noch üblichen Resektion der unteren 
Muschel eine erhebliche Verschlimmerung im Befinden der 
Patientin (3). Auch wenn man sich mit der Schleimhautkappung 
der unteren Muschel begnügt, zeigt sich die Operationswunde am 
nächsten Tage mit grauen, mißfarbenen Belägen bedeckt, in denen 
man Diphtheriebazillen in Reinkultur — also keine Mischinfektion 
— findet. Der vorher spärliche Ausfluß aus der Nase wird sehr 
reichlich, die subfebrile Temperatur steigt bis auf 40°. Das Kind 
macht jetzt einen schwerkranken Eindruck. Es ist also durch den 
operativen Eingriff zu einem Aufflammen der Diphtherie ge- 
kommen, das ganz das Bild der schweren Infektionskrankheit 
hervorruft. Nach einer lege artis ausgeführten Resektion der hyper- 
plastischen Rachenmandel sahen wir eine retropharyngeale 
Phlegmone entstehen, die ins hintere Mediastinum hinabstieg und 
zum Exitus führte. 

Treten bei einem nasendiphtheriekranken Kinde Ohrbeschwer- 
den auf, so muß sogleich an Propagierung der Diphtheriebazillen 
ins Mittelohr gedacht werden. Bei dem Kinde E. H. konnten wir 
die Entstehung der Ohrerkrankung in diesem Sinne während seines 
Aufenthalts in der Klinik verfolgen. E. H. kam herein wegen einer 
Mastoiditis rechts und wurde sogleich antrotomiert. Als Neben- 
befund ergab sich leichte Nasendiphtherie. Das linke Ohr war voll- 
kommen gesund. Bald zeigte sich jedoch am Trommelfell eine Trans- 
sudatlinie. Als Mastoiditis auftrat, wurde antrotomiert, ohne daß 
vorher Paracentese gemacht worden wäre. Das unter allen Kauteler 
der Baktericlogie aus dem Antrum entnommene Material ergab 
Diphtheriebazillen in Reinkultur. Ebenso gelang mir der Nachweis 
bei dem Kinde M. Gr., das wegen schwerer Nasendiphtherie und 
doppelter Mastoiditis aufgenommen wurde, auf beiden Ohren. Nach 
diesen Beobachtungen erklären sich die mehrfach in der Literatur 
mitgeteilten Fälle, wo Diphtheriebazillen in Reinkultur angeblich 
primär im Mittelohr gefunden wurden (4). Und mich könnten 


6 Schmidt-Hackenberg, Primäre Nasendiphtherie 


diese Mitteilungen nur noch dann überzeugen, wenn durch wiedcr- 
holte Untersuchungen des Nasensekrets Nasendiphtherie sicher aus- 
geschlossen ist (5). _ 

Das Kind M. Gr., das in soporösem Zustande zur Aufnahme 
kam, hatte über der rechten Ohrmuschel unterhalb der Haargrenze 
einen isolierten Furunkel. Da ich beobachtete, wie das benommene 
Kind reflexartige Bewegungen nach der schwerkranken Nase 
und den mit Eiter bedeckten Ohrmuscheln machte, so dachte ich 
an Selbstverimpfung. Und in der Tat fand ich im Kulturverfahren, 
daß der aus der Tiefe des Furunkels entnommene Eiter haupt- 
sächlich Diphtheriebazillen neben einigen wenigen Kolonien in 
schönen Ketten gewachsener Streptokokken enthielt. 

Um nun über den Infektionsweg Nase-Ohr Klarheit zu be- 
kommen, dachte ich zunächst an den Blutweg, weil Diphtherie- 
bazillen im Urin nicht schwer nachzuweisen sind. Es ist mir jedoch 
nicht gelungen, im strömenden Blute Bazillen zu finden, weder im 
Ausstrichpräparat noch im Kulturverfahren. DasMaterial war durch 
Punktion der Kubitalvene und Hautritzung am Kopfe gewonnen. 
Als Infektionsmodus möchte ich deshalb in unseren Fällen den Weg 
über die Tube ansprechen. Daß Diphtheriebazillen trotzdem im 
stromenden Blute gefunden werden, berichtet Roedelius, der sie in 
1,6 pCt. seiner Fälle nachwies (6). 

Ich konnte aus dem klaren pericardialen Transsudat eines 
an Herzschwäche gestorbenen Nasendiphtheriekindes Diphtherie- 
bazillen in Reinkultur züchten. Es ist das eine in der Patho- 
logie nicht unbekannte Tatsache, daß pathogene Mikroorganismen 
post mortem an Körperstellen gefunden werden, wo sie in vivo 
trotz sorgfältigen Suchens nicht nachweisbar waren. Ich denke 
an Tuberkelbazillen im Liquor cerebrospinalis. 

Im Wundsekret des operierten Ohres bleiben die Diphtherie- 
bazillen beim nicht spezifisch behandelten Kinde lange Zeit nach- 
weisbar. Nicht immer zeigen die Wundränder das Aussehen 
septischer Wunden: verschmierte Granulationen, bedeckt mit 
Pseudomembranen und nekrotischen Fetzen. Häufiger haben die 
Granulationen ein reines, glasiges Aussehen, die mit der Schere 
abgetragen, sich bald wieder in dieser Form erneuern. Auch durch 
eine gewisse Abundanz des dünnflüssigen Wundsekrets fallen sie 
auf. Die Heiltendenz ist vor Einleitung spezifischer Therapie 
recht gering. 

Trifft die Diphtherieinfektion ein bereits durch chronische 
Eiterung, Schleimhauteiterung, Karies, Cholesteatom primär ge- 
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schädigtes Mittelohr, so sieht das Krankheitsbild recht schwer 
aus. Die Kinder werden schläfrig, liegen teilnahmslos im Bett, die 
Temperatur schwankt zwischen 38° und 41° oder darüber. Die 
Möglichkeit, das-Bild mit Meningitis zu verwechseln, ist vorhanden. 
Aber der stets fehlende Kernig, das Fehlen der Nackensteifigkeit 
und der spärliche, klare, nicht druckerhöhte Liquor schließen sie aus. 

Vor allem aber der Erfolg der Serumtherapie. Es ist schon 
oben gesagt worden, daß bei allen hartnäckigen Fällen von Nasen- 
diphtherie als Applikation die intravenöse Injektion zu bevorzugen 
ist. Unumgänglich ist sie bei Komplikationen. Ich habe zwar in 
mehreren Fällen durch lokale Anwendung serumgetränkter Gaze- 
streifen in der Antrumwunde ein markantes Nachlassen der pro- 
fusen eitrigen Absonderung erzielen können, ähnlich wie bei der 
Lokalbehandlung der Nase, die aber prompt in alter Stärke wieder 
einsetzte, wenn am nächsten Tage mit Jodoformgaze tamponiert 
wurde. Diese Methode kann ich jedoch nicht empfehlen, da sie 
eine symptomatische Therapie darstellt und den eigentlichen 
Morbus, die Nasendiphtherie, von dem stets Nachschübe möglich 
sind, unbeeinflußt läßt. 

Während wir aber bei unkomplizierter, schwerer Nasendiphtherie 
mit 1500 I. E. als Höchstdosis auszukommen pflegen, injizieren 
wir bei Mitbeteiligung der Ohren, insbesondere bei schwerer Beein- 
trächtigung des Allgemeinbefindens nicht unter 8000 I. E. Es ist 
nicht empfehlenswert, wie wir es versucht haben, dieses Quantum 
refracta dosi einzuverleiben, weil keine kumulierende Wirkung 
eintritt. Deshalb wird das beabsichtigte Quantum mit einem Male 
gegeben und dadurch der Organismus plötzlich mit einer großen 
Serummenge überschwemmt. Die Masse des Serums beträgt bei 
8000 I. E. 16 ccm. Um sie ohne Verlust zu injizieren, ist eine 
tadellose Einführung der Stichkanüle in das zartwandige, kindliche 
Venenrohr erforderlich. Die eintretende Besserung zeigt sich 
im ruckweisen Nachlassen der Absonderung aus dem Mittelohr, 
dem Versiegen des Ausflusses aus der Nase und der plötzlichen 
Besserung des Allgemeinbefindens. Am auffallendsten ist das Auf- 
hören des Ausflusses aus der Nase und das dadurch bedingte Ab- 
heilen des Ekzems an der Oberlippe ohne jegliche Lokalbehandlung. 
Mir ist diese Beobachtung zusammen mit der Tatsache, daß es bei 
allen Operationen am Ohr automatisch zu einer gewaltigen Ver- 
mehrung des Nasenausflusses kommt, immer als ein schöner Beweis 
für die Zusammengehörigkeit der Diphtherieerkrankung von 
Nase und Ohr und für die Spezifität der Therapie erschienen. 
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Tritt nach einmaliger Injektion von 8000 I. E. nicht der ge- 
nügende Erfolg ein, so injiziere man bald, spätestens am dritten 
Tage nochmals die gleiche Menge. : Die weitverbreitete Angst vor 
dem anaphylaktischen Shock ist sicher übertrieben. Eine Anzahl 
Mitteilungen unserer sowie englischer (7) und französischer Literatur 
(8) bestätigt das. Allerdings ist die Anaphylaxie eine eminent 
individuelle Erscheinung, für deren Vorherbestimmung uns bis 
jetzt jedes Kennzeichen fehlt. Ich sah, um 2 Extreme aus unseren 
mit Serum behandelten Kindern herauszugreifen, bei einem kranken, 
schlecht genährten, 4 jährigen Mädchen nach 16 000 I. E. keinerlei 
anaphylaktische Symptome, während sie bei einem kräftigen, 
6 jährigen Knaben schon nach 12 500 I. E. auftraten. . 

Sie äußern sich in bis 14 Tagen nach der Injektion plötzlich 
erscheinenden, großen, hellroten urticariaartigen Quaddeln, die 
das Kind durch Juckreiz recht belästigen, und in schweren 
Arythmien des Herzens. Besonders letztere können einen be- 
drohlichen Eindruck machen. 

Mit dem Abklingen der Krankheit fällt die Dane 
lytisch ab. Es kommt nun vor, daB nach der Serumapplikation 
alle geschilderten Erscheinungen eintreten, das Kind im ganzen 
einen auffallend besseren Eindruck macht, die Temperatur je- 
doch absolut nicht fallen will, sondern im Gegenteil tägliche 
Differenzen von 3—4° zeigt. Abendliche Temperaturen von 41°, 
morgendliche von 37—38° lassen an Sinusthrombose denken. 
Schüttelfröste werden beim jungen Kinde ja meistens vermißt. 
Bei E. H. ließ ich mich, obwohl die Blutuntersuchung ein nega- 
tives Resultat gehabt hatte, durch die Temperaturkurve ver- 
führen, die Sinus freizulegen, ohne etwas zu finden. Als einziges 
ergab sich ein derb infiltriertes Drüsenpaket an der linken Halsseite. 
Und in der Tat handelt es sich in diesen Fällen um das in der Pä- 
diatrie sogenannte ‚Drüsenfieber‘. Daß diese derben, nicht zur 
Einschmelzung neigenden Drüsen wirklich die Ursache des Fiebers 
sind, beweist mir die klinische Beobachtung, wonach sie nach 
jeder Seruminjektion eine deutliche Abschwellung bis zum völligen 
Verschwinden zeigten. Und ich gebe Galli vollkommen recht, der 
diese Gruppe des Drüsenfiebers mit dem Diphtheriebazillus in 
Verbindung bringt (9). Man muß diese EST kennen, 
um vor Beunruhigung geschützt zu sein. 

Kardiale Funktionsstörungen sind auch bei nicht mit Serum 
behandelten Fällen, besonders nach längerem Krankenlager, zu 
erwarten. Leichteste Körperanstrengungen, wie Bücken und Auf- 
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richten im Bett, können plötzlichen Exitus herbeiführen. Bei 
unserem zur Sektion gekommenen Kinde M. Gr. sah ich eine sehr 
ausgedehnte fettige Degeneration des Myokards, die dem Organ, 
besonders den Papillarmuskeln makroskopisch einen gelben 
Farbenton verlieh. Auch akute Nephritiden konnten wir 2 mal 
beobachten. Sie gaben jedoch eine gute Prognose. u 

Wenn ich zum Schluß noch die Frage der Übertragbarkeit 
streifen darf, so kann ja an der steten Möglichkeit der Ansteckung, 
da es sich um echte Diphtherie handelt, nicht gezweifelt werden. 
Auffallend ist jedoch die Tatsache, daß sich nach 8monatlicher 
Beobachtung unseres sehr stark wechselnden klinischen Materials 
nicht eine einzige Übertragung in Form einer Larynxdiphtherie er- 
eignet hat. Um so auffallender, als die Kinder, unter denen sich 
recht elende befanden, nach Entlassung aus der Klinik noch in mehr- 
wöchentlicher ambulanter Beobachtung gehalten wurden. Ob hier 
eine verschiedene Affinität der Diphtheriebazillen zur Nasen- und 
Larynxschleimhaut vorliegt, oder ob es mit der behaupteten all- 
gemeinen Abnahme ihrer Virulenz zusammenhängt, wage ich nicht 
zu entscheiden. Immerhin hat mir diese Tatsache zu denken 
gegeben. 

Übertragung von Nase zu Nase habe ich in einigen Fällen 
beobachten können. Besonders fiel mir auf, daß Kinder, die wegen 
erschwerter Nasenatmung submukös am Septum operiert oder mit 
Atzung hyperplastischer Muscheln behandelt waren, also einen 
Locus minoris resistentiae darboten, sich leicht infizierten. 

Die Frage der Virulenz ist zurzeit experimentell leider nicht 
zu entscheiden. Als einziger Maßstab bleibt uns die klinische Be- 
obachtung, da die Ergebnisse des Tierexperiments nicht ohne weite- 
res, wie es noch oft geschieht, auf den Menschen übertragen werden 
dürfen. Besonders nicht bei Meerschweinchen und Diphtherie. 
Günstiger scheinen mir die Verhältnisse z. B. mit Streptokokken 
und weißer Maus zu liegen, insofern als ich Stämme fand, die 
bei intraperitonealer Injektion einer 16° stündigen Zuckerbouillon- 
kultur die Maus um so schneller töteten, je virulenter sie für den 
Menschen waren. Während sich hier also Tierpathogenität und 
Virulenz für den Menschen in derselben und zeitlich meBbaren 
Richtung bewegt, habe ich beim Diphtherie-Meerschweinchen- 
versuch keinen irgendwie metrisch faßbaren Zusammenhang auf- 
decken können. Kulturen aus Fällen leichter Nasendiphtherie 
töteten mir die Tiere in 3, 5 und 6 Tagen, während bei einem 
unserer schwersten Fälle das Tier überhaupt nicht starb, sondern 
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erst am 10. Tage getötet werden mußte. Die immer vorgenommene 
Sektion bestätigte im letzten Falle echte Diphtherie, in den ersten 
den Ausschluß von Mischinfektionen. 


Ich glaube, daß Diphtheriebazillen häufiger als man bisher 
annahm, bei Ohr- und Nasenoperationen für eintretende Kompli- 
kationen verantwortlich gemacht werden müssen, daß diese, wenn 
nicht quoad vitam, bis zum Verschwinden der Bazillen kontra- 
indiziert sind, und daß nur spezifische Therapie schnelle Heilung 
bringt. 

Literaturverzeichnis. 


1. Klunker, Über die Verwendbarkeit der Conradi-Trochschen Tellurplatte 
zum Diphtherienachweis. Münch. Med. Woch, No. 19. 1913. 

2. Kolle-Hetsch, Die experimentelle Bakteriologie und die Infektionskrank- 
heiten. Berlin 1911. 

3. Scheller-Stenger, Ein Beitrag zur Pathogenese der Diphtherie. Berl. 
Klin. Woch. No. 42. 1905. 

4. Stein, Zur Kenntnis der primären Mittelohrdiphtherie. Ztschr. f. Ohren- 
heilk. 56. S. 324. 

5. Benesi, Diphtherie des Mittelohrs. Wien. Klin. Woch, No. 37. 1912. 

6. Roedelius, Diphtheriebazillen im strömenden Blut. Ztschr. f. Hyg. 
Bd. 75. No. 3. 

7. Kansch, Über die Behandlung der Diphtherie mit intravenöser Serum- 
injektion und Yatren. Dtsch. Med. Woch, No. 48. 1913. 

8. Halle- Bloch, Vortrag in der Société de pédiatrie. Februar 1913. Refer.: 
Dtsch. Med. Woch. No. 28. 1913. 

9. Galli, Versteckte Diphtherie und Drüsenfieber. Gazetta degli Ospedali. 
21. XII. 1913. Ref. Ztschr. f. Laryngol. Bd. VII. S. 124. 


Freund, Uber Tracheopathia osteoplastica. 11 


II. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Bres'au. 
(Direktor: Prof. Dr. Henke.]) 


Über Tracheopathia osteoplastica!). 
Von 


Dr. ARTHUR FREUND. 
(Hierzu Tafel I—II.) 


Primäre echte Geschwülste der Trachea sind äußerst selten (1). 
Sie kommen entweder als Karzinome vor, wobei es sich meistens 
um Plattenepithelkrebse, welche ihren Ausgang von metaplastisch 
gebildeten oder kongenital angelegten Plattenepithelinseln nehmen, 
seltener um Zylinderzellenkarzinome handelt, oder aber es handelt 
sich in einigen wenigen, noch selteneren Fällen um Sarkome. 


Häufiger als diese echten Geschwülste sind eigentümliche 
Knorpel- und Knochenneubildungen, welche teils von den Tracheal- 
ringen ausgehen, teils in die Schleimhaut eingebettet sind und 
ihren Platz in der Literatur unter sehr verschiedenartigen Namen 
— multiple Ekchondrosen der Trachealringe, multiple Enchondrome 
der Mucosa, multiple Osteome, Tracheopathia osteoplastica — ge- 
funden haben. Obwohl diese Neubildungen, besonders in der 
neueren Zeit, eingehend untersucht worden sind, ist man doch be- 
züglich ihrer Genese zu keinem übereinstimmenden Urteil ge- 
kommen. Insbesondere ist die Frage, ob die Neubildungen einen 
Zusammenhang mit den Trachealknorpelringen haben und welcher 
Art dieser Zusammenhang ist, von den einzelnen Autoren ver- 
schieden beantwortet worden. Der Grund hierfür ist wohl darin 
zu suchen, daß einerseits den meisten Untersuchern nur wenige 
Präparate zur Verfügung standen — es handelt sich fast stets nur 
um 1 oder 2 Fälle; Brückmann (21) hat drei, Moltrecht (17) vier 
Präparate untersucht und Hammer (13) ist der einzige, welcher über 
ein größeres Material (7 Fälle) verfügt — andererseits die einzelnen 
Fälle ein sehr verschiedenartiges Aussehen bieten können. 


1) Gekürzter Abdruck der gleichbetitelten Inaugural-Dissertat!on 
des Veriassers. 
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Unter diesen Umständen erschien es wünschenswert, an der 
Hand eines größeren Materials die Knorpel- und Knochen- 
neubildungen in der Trachea einer näheren Untersuchung zu 
unterziehen. Zur Verfiigung standen mir zwei im Pathologischen 
Institut der Universität Breslau zur Sektion gekommene Fälle. 
Außerdem wurden mir von Herrn Prof. Henke sechs ähnliche in 
der Sammlung des Pathologischen Instituts befindliche Präparate, 
von denen das älteste aus dem Jahre 1879 stammt, zur Verfügung 
gestellt. Während diese Fälle untersucht wurden, kam noch ein 
neunter Fall zur Beobachtung, der ebenfalls bearbeitet wurde. 

Bevor ich zur Schilderung meiner Befunde übergehe, möchte 
ich einen kurzen Überblick über die Literatur voranschicken. 
Wilks (2) war der erste, welcher im Jahre 1857 einen Fall von 
Knochenbildung in der Trachealschleimhaut beschrieb. Er sowie 
einige der ältesten Autoren, nämlich Steudener (3) und Dennig (5), 
beobachteten ausschließlich Knochen, während alle anderen neben 
dem Knochen auch Knorpel sahen. 

In den meisten Fällen überwog die Knochenbildung, in 
wenigen, u. a. von Mischaikoff (14), von Recklinghausen (16) und 
Peters (23) beobachteten Präparaten trat der neugebildete Knorpel 
in den Vordergrund. 

Was nun den Zusammenhang zwischen Trachealknorpelringen 
und neugebildetem Knorpel betrifft, so sind es wiederum die 
ältesten Autoren, die einen solchen Zusammenhang nicht auffinden 
konnten, nämlich Wilks (2), Steudener (3), Dennig (5) und Chiari (4); 
doch stellte eine später von Hammer (13) vorgenommene Unter- 
suchung in dem von Chiari beschriebenen Falle einen Zu- 
sammenhang fest. Von neueren Forschern ist Brückmann (21) 
der einzige, der einen Zusammenhang nicht beobachtete. Die Art 
des Zusammenhanges ist nun wieder recht verschieden. Während 
einige — Hammer (13), Eppinger (9) — nur unbestimmte Angaben 
machen, sahen die meisten — O. Chiari (7), Ganghofner (8), Mischar- 
koff (14), Moltrecht (17), Hueter (18), v. Recklinghausen (16), Hey- 
mann (12), Peters (23), Haga (24), Haslinger (25) — einen brücken- 
förmigen Zusammenhang der Neubildungen mit dem Perichondrium 
der Trachealknorpelspangen; einen Übergang beider Knorpelarten 
ineinander, wie er nach der Anschauung Virchows (6) über die Ent- 
stehung der Neubildungen eigentlich häufig zu sehen sein müßte, 
hat nur Mischaikoff (14) gesehen, und auch bei ihm bestand eine 
scharfe Grenze zwischen beiden Knorpelarten. Alle übrigen Autoren 
fanden eine Trennung des physiologischen und des neugebildeten 


Freund, Uber Tracheopathia osteoplastica. 13 


Knorpels durch perichondrale Gewebszüge, die eine manchmal, 
z. B. bei Haga (24), sehr schmale, aber stets deutliche Grenze 
darstellten. Einigen Autoren, unter anderen Mischaikoff (14), 
fiel es auf, daB die Trachealknorpelkuppen an den Stellen, wo ein 
Zusammenhang bestand, zapfenartig ausgezogen waren, andere 
machten die Bemerkung, daB die Grenze zwischen neugebildetem 
Knorpel und Knochen durch eine besonders stark verkalkte 
Knorpelzone scharf hervortrat. Mehrere Untersucher — Meischai- 
koff (14), Moltrecnt (17), Aschoff (22), Haga (24) — konnten das 
Vorhandensein isolierter Knorpelinseln in der subepithelialen 
Bindegewebsschicht feststellen; wenige — O. Chiari (7) und 
Haslinger (25) — scheinen auch im Perichondrium derartige iso- 
lierte Knorpelinseln beobachtet zu haben. 

Entsprechend der Verschiedenartigkeit der Beobachtungen ist 
die Auffassung der einzelnen Autoren über die Entstehung der 
knorpligen und knöchernen Neubildungen eine sehr voneinander 
abweichende. Sie wird naturgemäß vor allem dadurch beeinflußt, 
ob der betreffende Forscher einen Zusammenhang der Neu- 
bildungen mit den Trachealknorpeln sah oder nicht. Von denen, 
welche einen solchen Zusammenhang ermitteln konnten, kommt 
ein Teil zu der Auffassung, daß sie aus den Knorpelringen hervor- 
gegangen sind und nennt sie infolgedessen Ekchondrosen. Dabei 
ist zu beachten, daß Virchow (6) der einzige ist, welcher den Knorpel 
selbst neben dem Perichondrium als Bildungsstätte auffaßt, 
während die anderen, u.a. Hammer (13), Heymann (12), Peters (23), 
Moltrecht (17), das Perichondrium allein als Ausgangspunkt gelten 
. lassen. Moltrecht nimmt diese Entstehungsmöglichkeit nur für 
einen Teil der Tumoren an, einen anderen hält er für metaplastisch 
aus dem subepithelialen Bindegewebe hervorgegangen. 

Der andere Teil hält das Bindegewebe für den primären Sitz 
der Neubildung; die beobachteten Verbindungen sollen also 
sekundär entstanden sein. Mischaikoff (14), Ribbert (15), Brück- 
mann (21), Aschoff (22), welcher von fußtischartigen Fortsätzen 
spricht, sind die Vertreter dieser Ansicht und befinden sich damit 
naturgemäß in Übereinstimmung mit den Autoren, welche einen 
Zusammenhang nicht finden konnten. 

Über die nähere Art der Entstehung gehen ihre Ansichten 
wieder auseinander. Die einen sprechen von Metaplasie des Binde- 
gewebes schlechthin — Steudener (3), Dennig (5) [welche nur 
Knochen fanden und deshalb von Osteom sprechen], Ganghofner (8), 
Moltrecht (17), — andere glauben an eine Entwicklungsanomalie 
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nicht des gesamten Bindegewebsapparates, sondern einzelner 
Komponenten. Mischarkoff (14) und Ribbert (15) nehmen eine 
Entstehung in einem genetisch mit dem Perichondrium identischen 
Bindegewebe an, welches sich abnorm weit epithelwärts aus- 
gebreitet habe; Brückmann (21), Aschoff (22), Haga (24) und 
Haslinger (25) sprechen von einer Bildungsanomalie im Gebiete 
der elastischen Fasern, wobei Brückmann annimmt, daß Knorpel 
und Knochen unabhängig voneinander entstanden seien, während 
Haga eine Ossifikation des Knorpels für wahrscheinlicher hält. 

Was endlich die ätiologische Bedeutung der Entzündung 
betrifft, so glauben Ganghofner (8), Hammer (13), Mann (20) und 
Peters (23), daß die Entzündung ein ätiologisches Moment dar- 
stellt — Ganghofner will die Entstehung aus dem entzündlich 
veränderten Bindegewebe beobachtet haben —; Haga (24) glaubt, 
daß sie nur begünstigend wirke; Brückmann (21) und Aschoff (22) 
glauben eine entzündliche Ätiologie ausschließen zu können. 

Während in den meisten Fällen die Neubildungen erst bei 
der Sektion als zufälliger Nebenbefund entdeckt wurden, ist es 
besonders in neuerer Zeit mit Hilfe der verbesserten laryngo- 
skopischen Methoden in mehreren Fällen gelungen, die Tumoren 
intra vitam zu diagnostizieren, ja in einem Falle ist sogar ein 
operativer Eingriff vorgenommen worden. 

Schon im Jahre 1874 bemerkte L. v. Schrötter (19) bei einer 
damals 40 jährigen Frau, als er sie gelegentlich eines stärkeren 
Katarrhs mit dem Kehlkopfspiegel untersuchte, besonders an der 
vorderen und linken Wand der Trachea zahlreiche weiße Pro- 
tuberanzen. 1899 war bei der Patientin noch derselbe Befund zu 
erheben; Beschwerden von seiten der Trachea bestanden niemals. 
Hingegen klagte im zweiten Falle der Patient, ein 33 jähriger 
Mann, über Halsschmerzen und über Atembeschwerden. Laryngo- 
skopisch sah man multiple kleine Höckerchen im unteren Teile 
der Luftröhre und daneben einen mehr isolierten, erbsengroßen 
Tumor, über dessen Basis feine Gefäßverzweigungen hinzogen. 
Der Tumor wurde in mehreren Sitzungen entfernt, die mikro- 
skopische Untersuchung ergab lamellösen Knochen mit Haversschen 
Kanälen. 

Später hat dann noch Mann (20) in zwei Fällen mit Hilfe der 
direkten Tracheobronchoskopie die Tumoren bei Lebzeiten der 
Patienten diagnostiziert. Im ersten Falle sprach er zunächst den 
Tumor für einen Polypen an; erst das Abgleiten der Instrumente 
machte ihn auf die knöcherne Konsistenz der Neubildung auf- 
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merksam. Da in beiden Fallen eine ausgesprochene Ozaena be- 
stand, ist es für Mann nicht zweifelhaft, daß die Knorpel- und 
Knochenneubildung mit der Ozaena in Zusammenhang steht. 

Seit ihrer Kindheit an Ozaena litt auch eine 36 jährige 
Patientin, welche außerdem über fortgesetzten rauhen Husten 
sowie über ein Druckgefühl in der Tiefe der Luftröhre dicht hinter 
und über dem Manubrium sterni klagte. Der englische Arzt 
Dr. Law fand im unteren Teile der Trachea eine Reihe von Bil- 
dungen, die er als papillomatöse Exkreszenzen ansah; Killian 
konnte dann 1902 mit Hilfe seiner direkten Tracheobronchoskopie 
durch Sondenuntersucbung den knöchernen Charakter der Neu- 
bildungen nachweisen. 

Ich möchte nun zur Schilderung der untersuchten Fälle über- 
gehen. Es handelt sich, wie schon vorher gesagt, um 9 Präparate. 
Drei von ihnen stammen von Patienten, welche in der zweiten Hälfte 
des Jahres 1913 im Pathologischen Institut der Universität Breslau 
zur Sektion gelangten. Da der dritte Fall kurz vor Abschluß der 
Arbeit zur Beobachtung kam, so ist er am Schluß der folgenden 
Zusammenstellung unter Nummer 9 angefügt. Die Präparate 3 
und 4 gehören zur Sammlung des Pathologischen Instituts, sie 
waren in Keyserlingscher Lösung aufbewahrt und entstammen 
den Jahren 1909 und 1910; die Präparate 5—8 endlich, gleich- 
falls aus der Sammlung des Pathologischen Instituts, sind Alkohol- 
präparate aus den Jahren 1879—1891. 

Was die Technik der mikroskopischen Untersuchung betrifft 
so wurden aus jeder Trachea kleine Stücke herausgeschnitten und 
zunächst in 5 proz. Salpetersäure zur Entkalkung gebracht. Nach 
24 stiindigem Aufenthalt in Natriumsulfat wurden sie dann 
48 Stunden lang in fließendem Wasser ausgespült, in steigendem 
Alkohol entwässert, passierten dann Zedernöl und Xylol-Paraffin 
und wurden schließlich in Paraffin eingebettet. Nur bei einem 
Stück des ersten Falles, bei welchem die Knochenneubildungen 
von nur geringer Mächtigkeit waren, wurde die Entkalkung unter- 
lassen, um die Verteilung der Kalkablagerungen besser studieren 
zu können. Die Stücke wurden dann in Serien zerlegt und so von 
jeder Trachea ein oder nach Bedarf mehrere Serien hergestellt. 
Die Schnittrichtung verlief senkrecht zu den Trachealknorpel- 
ringen; gewöhnlich kamen drei Ringe auf einen Schnitt. Da es 
meistens weniger auf histologische Feinheiten ankam, so wurden, 
um ein möglichst großes Gebiet überblicken zu können, die ein- 
zelnen Stücke 15—25 u dick geschnitten. Gefärbt wurde meist 
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mit Hämatoxylin-Eosin, manchmal auch mit van Giesonscher 
Farblösung. Außerdem wurde nicht verfehlt, von jeder Luft- 
röhre Präparate herzustellen, bei denen die elastischen Fasern 
durch Färbung mit Orceinlösung nach der Methode Fränkel-Unna 
zur Darstellung gebracht waren. Die Färbung erfolgte genau nach 
Vorschrift, nur wurden die Schnitte im Brutschrank mit der Orcein- 
lösung gefärbt. Die Färbung dauert dann nur zwei Stunden. Zum 
Vergleiche wurden gesunde Tracheen von Kindern und Erwachsenen 
verschiedenen Alters untersucht. 


Ich gehe nun dazu über, die einzelnen Fälle zu beschreiben. 


Fall 1. Im ersten Falle handelt es sich um eine 42 jährige Schneiderin, 
die seit vielen Jahren an einer stark sezernierenden Fistel in der rechten 
Leistenbeuge litt. Es traten Husten, Auswurf sowie andere Beschwerden 
von seiten der Lunge, später auch Durchfälle hinzu. Im Urin fanden sich 
Spuren von Eiweiß und Zylinder. Schließlich konnten im Sputum Tuberkel- 
bazillen nachgewiesen werden. Unter zunehmender Abmagerung mit 
Kräfteverfall trat am 7. VII. 1913 der Exitus letalis ein. 


Bei der Sektion am 9. VII. fand sich u. a. eine indurierende Tuber- 
kulose der rechten Lunge mit alten Pleuraverwachsungen, tuberkulöse 
Darmgeschwüre in der Nähe der Ileocökalklappe, sowie eine ausgebreitete 
Amyloidosis der Milz, der Leber, der Nieren und des Darms. 


Die Trachea bot folgendes Bild: Dicht unterhalb des Kehl- 
kopfes beginnend, sieht man eine eigentümliche weiße, netzförmige Zeichnung 
in der Trachealschleimhaut, welche die Vorder- und Seitenwand der Luft- 
röhre gleichmäßig befallen, die membranöse Hinterwand freigelassen hat. 
Sie reicht bis etwa zwei Querfinger oberhalb der Bifurkationsstelle; etwa 
in der Höhe des dritten und vierten Trachealringes werden die Maschen 
des Netzes kleiner, die weißlichen Streifen breiter, so daß die Zeichnung 
schließlich einen flächenhaften Charakter annimmt. Hier sieht man auch 
feine punktförmige Öffnungen, welche den Mündungen der Schleimdrüsen 
entsprechen. Die Einlagerungen sind von harter Konsistenz, aber schneidbar, 
zwischen den Knorpelringen viel deutlicher entwickelt als über ihnen. Die 
Schleimhaut der Trachea ist besonders in den unteren Partien stark gerötet 
und mit schleimig-eitrigem Sekret bedeckt. 


Mikroskopisch fallen vor allen Dingen die folgenden, in der 
normalen Trachea nicht vorkommenden Gebilde in die Augen: 

1. Knochen, 

2. elastischer Knorpel, 

3. ein faseriges Bindegewebe von eigentümlichem, fast hyalinem oder 
homogenem Charakter, in welchem Knochen und Knorpel eingebettet liogen. 


Der Knochen besteht aus zum kleineren Teil mehr rundlichen, 
zum größeren Teil platten- oder balkenähnlichen Gebilden, welche dicht 
unter dem Epithel, stets oberhalb der Drüsen, liegen. Sie sind meist zwischen 
den Trachealknorpelringen gelegen, rücken aber an anderen Stellen auch 
näher an die Kuppe der Trachealknorpel heran; über der Kuppe selbst 
sind sie niemals zu beobachten. Sie sind von nur geringer Größe und reichen 
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nicht entfernt an die mächtigen Gebilde heran, die wir in den anderen: 
Präparaten zu sehen bekommen. : Der Knochen ist von lamellösem Bau: 
und zeigt in den größeren Bälkchen deutlich Markräume mit Fettgewebe: 
und starken, an vielen Stellen in’ den Knochen eintretenden Gefäßen. 


Der Knorpel tritt in wenigen Schnitten gegenüber dem Knochen 
zurück, in der Mehrzahl der Schnitte aber, besonders dort, wo ein Zu- 
sammenhang zwischen neugebildetem und Trachealknorpel besteht, sieht 
man mächtige Knorpelmassen, welche den neugebildeten Knochen völlig 
in den Hintergrund drängen. Der Knorpel ist von zahlreichen elastischen 
Fasern durchflochten, und zwar nicht bloß die großen, sondern auch bereits 
die ganz jungen Knorpelinseln! Kalkablagerung in Form kleinster Krümel- 
chen tritt gleichfalls schon in den kleinen Inseln auf. Die größten Knorpel- 
inseln sind über der Kuppe der Trachealknorpel gelegen, aber auch in den 
zwischen je zwei Trachealknorpelspangen hindurchziehenden Bindegewebs- 
zügen, welche den von Brückmann so genannten „großen elastischen Pfeilern‘‘ 
entsprechen, treten neugebildete Knorpelinseln von ziemlich bedeutender 
Größe auf. Keineswegs entwickelt sich der Knorpel nur dort, wo das 
elastische Gewebe des Perichondriums mit dem elastischen Innenband in 
Verbindung tritt. Stoßen neugebildeter Knorpel und Knochen aneinander, 
so ist das Lageverhältnis ein derartiges, daß der Knochen über dem Knorpel 
liegt ; die Grenze zwischen beiden ist scharf und dadurch in die Augen fallend, 
daß das dem Knochen unmittelbar benachbarte Knorpelgewebe besonders 
stark verkalkt und trotz der vorhergegangenen Entkalkung mit Hämatoxylin 
intensiv blau gefärbt ist. Der Knochen geht unmittelbar aus dem Knorpel 
auf metaplastischem Wege hervor. Was das Verhältnis von neugebildetem 
Knorpel zu den Trachealknorpeln betrifft, so läßt sich an vielen Stellen 
eine deutliche Verbindung nachweisen. Allerdings ist die Häufigkeit dieser 
Verbindungen eine sehr wechselnde. Während in einer Serie von 120 Schnitten 
ein Zusammenhang nur in wenigen Schnitten gefunden werden konnte, ist 
er in einer anderen ebenso großen auf den meisten Schnitten deutlich zu 
sehen. Nähert man sich den Schnitten, in denen eine Verbindung besteht, 
so bemerkt man zunächst, wie der Trachealknorpel seine gewöhnliche 
elliptische Querschnittsform verliert und dadurch, daß die dem Epithel 
zugewandte Kuppe sich auszieht, einen mehr dreieckigen Querschnitt 
annimmt. Auch in den Zeichnungen der Brückmannschen Arbeit ist diese 
Abweichung vom normalen Trachealknorpelschnitt deutlich zu sehen. Die 
dem Perichondrium benachbarten Knorpelzellen geraten in lebhafte 
Wucherung; oft liegen sie zu mehreren in einer Höhle. Alsdann sieht man, 
wie Knorpelinseln, welche meistens auf beiden, manchmal auch auf nur 
einer Seite der Trachealknorpelkuppe liegen, sich — natürlich vom Stand- 
punkte des Beobachters aus — immer mehr der Knorpelkuppe nähern, 
um schließlich in Verbindung mit ihr zu treten. Niemals ist die Ver- 
bindung eine derartige, daß physiologischer oder neugebildeter Knorpel 
ineinander übergehen. Man sieht deutlich eine durch das 
Perichondrium gebildete Trennungslinie. Besonders‘: 
bei stärkerer Vergrößerung sieht man, wie der physiologische Tracheal-: 
knorpel mit seinen großen, rundlichen Zellen und seiner hyalinen Grund- 
substanz durch schmale perichondrale Fasern deutlich von dem neu- 
gebildeten Knorpel mit seinen kleinen, mehr eckigen Zellen und ein- 
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gelagerten elastischen Fasern getrennt wird. (Siehe Fig. 1 auf Taf. I). In 
letzterem sind in der Nähe der perichondralen Trennungslinie die Knorpel- 
zellen zunächst nur spärlich zwischen den aufgesplitterten Fasern des Peri- 
chondriums eingelagert; je mehr wir uns dem Epithel nähern, um so mehr 
Knorpelzellen treten auf Kosten der Grundsubstanz auf. Jedenfalls hat 
man den deutlichen Eindruck, daß das neugebildete Knorpelgewebe in 
innigem Zusammenhang mit dem Perichondrium steht. Färbungen der 
elastischen Fasern zeigen, daß die breiten Züge des elastischen Innenbandes 
ununterbrochen über den neugebildeten Knorpel hinwegziehen. 

Eine ganze Reihe von Schnitten hindurch ist der Zusammenhang 
zwischen dem Perichondrium der Trachealringe und den Neubildungen zu 
beobachten. Man sieht dann pilz- oder beetartige Exkreszenzen elastischen 
Knorpelgewebes dem Perichondrium aufsitzen. Auf anderen Schnitten 
sieht man, wie diese beetartigen Erhabenheiten auf beiden Seiten in große 
Knorpelmassen übergehen. Häufig schnüren sich dann die seitlichen 
Knorpelpartien polypenartig von den mittleren ab, um schließlich isolierte 
Inseln zu bilden, in denen häufig Verknöcherung eintritt. Indessen stehen, 
wie die Untersuchung einer anderen Serie desselben Präparates ergab, nicht 
sämtliche Knorpelinseln mit diesem vom Perichondrium gebildeten Knorpel 
in Verbindung, sondern es gibt auch ganz isolierte, 
oft nur aus wenigen Knorpelzellen bestehende, 
im subepithelialen Bindegewebe gelegene Knorpel- 
inseln. Isolierte Knocheninseln konnten nicht gefunden werden, sondern 
stets fließen sie auf Schnitten verschiedener Höhe mit einer benachbarten 
Knorpelinsel zusammen, oder sie tragen einen Knorpelsaum, der allerdings 
oft außerordentlich schmal und nur auf ganz wenigen aufeinanderfolgenden 
Schnitten zu sehen ist. 

Außerdem ist das Bindegewebe der Trachea in eigentümlicher 
Weise umgewandelt. Die einzelnen Züge sind bedeutend verstärkt und das 
Bindegewebe selbst von eigentümlich hyalinem Aussehen. Am stärksten 
ist die Vermehrung des Bindegewebes um die Knorpel- und Knocheninseln 
herum; besonders die jungen Knorpelinseln werden von seinen breiten 
Zügen umsponnen. Das Bindegewebe hält sich streng an den Verlauf der 
normalerweise in der Trachea vorkommenden Bindegewebszüge, es trägt 
auch keineswegs den Charakter eines entzündlich gebildeten Gewebes. 

Die Schleimhaut weist deutliche Zeichen der Entzündung auf. Klein- 
zellige Infiltration reicht bis tief in die Schleimdrüsen hinein, an manchen 
Stellen sind kleine Abszesse zu sehen, ebenso die von früheren Autoren 
beschriebenen, mit Schleim und Leukozyten erfüllten kugeligen Räume, 
welche als Retentionscystchen der Schleimdrüsenausführungsgänge auf- 
zufassen sind. Über den Kuppen der Trachealringe fehlt an vielen Stellen 
das Epithel. 


Fall 2. Der zweite Fall betrifft einen 54 jährigen Schrankenwärter, 
der 1⁄4 Jahr vor seiner am 2. VII. 1913 erfolgten Aufnahme ins Hospital 
mit Magenbeschwerden (Schmerzen, Blutbrechen) und allgemeiner Ab- 
magerung erkrankte. Die chemischen, röntgenologischen und sonstigen 
Untersuchungsbefunde sprachen für Magenkarzinom. Die Operation be- 
stätigte die Diagnose. Das Karzinom erwies sich als inoperabel; es wurde 
cine Gastroenterostomia retrocolica posterior mit Murphyknopf vorge- 
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nommen. Wenige Tage nach der Operation traten Lungenbeschwerden auf, 
zu denen bald eine rechtsseitige Parotitis hinzukam. Patient verfiel sichtlich 
und starb 3% Wochen nach der Operation am 28. VII. 1913. 

Bei der Sektion fand sich u. a. in der Pylorusgegend des Magens ein 
exulzerierter, sich ziemlich derb anfühlender Tumor, der sich mikroskopisch 
als Carcinoma simplex erwies. Im Mesogastrium sowie im Omentum majus 
und minus zahlreiche harte Drüsen. Der größte Teil der Dünndärme war 
im kleinen Becken miteinander und mit den Nachbarorganen verwachsen; 
in einer Dünndsrmschlinge lag der bei der Operation verwandte”Murphy- 
knopf. Beide Lungen waren allseits durch feste Adhäsionen mit der Brust- 
wand verwachsen, in beiden Unterlappen war die Konsistenz derb, der 
Luftgehalt aufgehoben, aus den Bronchen entleerte sich reichlicher} Eiter. 

Die Veränderungen in der Schleimhaut der Trachea beginnen 
dicht unter dem Kehlkopf und reichen bis etwa 2 cm oberhalb der Bifur- 
kationsstelle. In diesem Bereich zeigt die Schleimhaut zum Teil knollige, 
warzige, zum Teil knötchenförmige Erhebungen von knochenharter Kon- 
sistenz, welche etwa 2—3 mm in das Lumen der Trachea hineinragen. 
Befallen ist fast ausschließlich die rechte Hälfte der Trachea. Die Pars 
membranacea ist vollkommen frei. Einen Lieblingssitz über oder zwischen 
den Trachealspangen haben die Tumoren nicht, punktförmige Drüsen- 
öffnungen sind auf ihnen nicht zu sehen. Die Erhebungen befinden sich 
nicht nur in der Trachea, sondern auch im Cavum laryngis sind vereinzelte 
kleine Knötchen zu beobachten. 


Mikroskopisch tritt in diesem wie in sämtlichen anderen Prä- 
paraten mit Ausnahme des ersten und des neunten die Knochen- 
entwicklung der Knorpelbildung gegenüber bedeutend in den Vorder- 
grund. Der Knochen tritt hier in Gestalt von Inseln auf, von 
denen nur die kleineren solide sind, während die großen mächtige 
Markräume in sich schließen, dadurch an manchen Stellen ein wabiges 
Aussehen bekommen und mit unregelmäßigen Fortsätzen versehen sind. 
Er ist von lamellösem Bau. Seine Lage ist die unter dem Epithel ge- 
legene Schicht von Bindegewebe und elastischen Fasern; dort ist er 
sowohl in den Zwischenknorpelräumen als auch direkt über den Tracheal- 
knorpeln zu finden. Naturgemäß haben die Knochenmassen zwischen 
den Knorpeln sich mächtiger entwickelt als über ihnen, zum Teil haben 
sie hier, in die Tiefe wachsend, die Drüsen auseinandergedrängt und 
die Muskulatur zur Atrophie gebracht. Was den neugebildeten Knorpel 
betrifft, so tritt er, wie gesagt, dem Knochen gegenüber in den Hinter- 
grund. Er findet sich sowohl als Brücke zwischen Perichondrium und 
Knochenneubildung als auch in den sogenannten elastischen Pfeilern, 
aber auch in diesem Falle nicht nur in den kleinen zur Trachealknorpel- 
kuppe führenden, sondern auch in den großen zwischen den Tracheal- 
knorpeln hindurchziehenden und liegt oft dem Knorpel als schmaler Saum 
an. Auf Serienschnitten sieht man, wie scheinbar isolierte Knorpel- und 
Knocheninseln sich vereinigen, sich wieder trennen, verschwinden usw. 
Auch hier ist der Knorpel elastisch, sind seine Zellen klein, von mehr eckiger 
Form; auch hier liegt der Knochen über den Knorpeln, das heißt dem 
Epithel zugewandt, auch hier ist die Grenze zwischen Knorpel und Knochen 
scharf, durch besonders starke Kalkablagerung ausgezeichnet. Seltener als 
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im ersten Falle, doch ganz unverkennbar bestehen Verbindungen zwischen 
den Trachealknorpeln und den neugebildeten Geweben. Indessen ist hier 
nicht die Kuppe der hauptsächliche Sitz der Verbindungsbriicken, sondern 
auch andere, mehr seitlich gelegene Stellen des Trachealknorpels. Dieser 
zeigt an den Stellen, wo eine Brücke besteht, eine Wucherung der Knorpel- 
zellen, von denen mehrere in einer Kapsel liegen. Das Perichondrium geht 
in der bei dem ersten Präparat geschilderten Weise in den elastischen neu- 
gebildeten Knorpel über, der seinerseits wiederum mit Knochen in Ver- 
bindung steht. Die Verbindungsbrücke ist nur an wenigen Schnitten vor- 
handen. | | | 

| Die Schleimhaut und die Submucosa dieser Trachea zeigt die Zeichen 
hochgradiger Entzündung. Kleinzellige Infiltration erfüllt die Submucosa 
und steigt tief zwischen die Drüsen herab. An manchen Stellen sieht man 
submuköse Abszesse und dem Epithel aufsitzende Exsudatpfröpfe von 
Fibrin und Leukozyten; an anderen Stellen ist das mehrzeilige Flimmer- 
epithel der Trachea in mehrschichtiges Plattenpithel umgewandelt, stark 
verdickt und sendet kurze, solide Zapfen in die Tiefe. | 


Fall 3. Die Krankengeschichte des dritten Falles, welche mir, ebenso 
wie die des vierten, von der Kgl. Chirurgischen Klinik in liebenswürdiger 
Weise zur Verfügung gestellt wurde, ergab das folgende klinische Bild: Es 
handelt sich um einen 62 jährigen Wächter, der bei seiner Aufnahme am 
8. VI. 1910 angab, seit einem halben Jahr nicht mehr gut schlucken zu 
können; er hatte das Gefühl, daß ihm die Speisen in der Höhe des Schwert- 
fortsatzes stecken blieben. Die Sondierung sowie die Ösophagoskopie mit 
anschließender Probeexzision bestätigten den Verdacht eines Ösophagus- 
karzinoms. Um die Nahrungsaufnahme zu ermöglichen, wurde eine Gastro- 
stomie vorgenommen. Zwei Tage danach trat eitriger Auswurf und Rasseln 
über beiden Lungen auf. Zehn Tage nach der Operation erfolgte unter 
zunehmendem Kräfteverfall der Exitus letalis. Die am 22. VII. 1910 vor- 
genommene Obduktion ergab einen im Ösophagus von der Bronchial- 
kreuzung bis zur Cardia reichenden graugrünlich verfärbten, gangränös 
zerfallenen Tumor, welcher den Osophagus in einer Länge von 10 cm 
zerstört hatte, mit Metastasen in den Lymphdrüsen der kleinen Kurvatur 
des Magens. Der Unterlappen der linken Lunge war von zahlreichen grau- 
roten Herden durchsetzt, von denen sich grüngelbe Pfröpfe abstreifen 
ließen. Die Bronchen des Unterlappens waren erweitert, ihre Schleimhaut 
dunkelrot verfärbt. Der Unterlappen der rechten Lunge war luftleer, von 
dunkelroter Farbe und zeigte eine trockee Schnittfläche. In den Arterien- 
ästen steckten fest haftende Gerinnsel. Die Trachea war mit weißem Schaum 
gefüllt, sonst fanden sich u. a. starke Exostosen der Brustwirbelsäule 
zwischen dem 7. und 11. Brustwirbel und eine offene Frontalnaht. Das 
Schädeldach war von der Mitte der Parietalia bis zum Occiput tuberös. 

In der Trachea sieht man in ihrem ganzen Verlauf zahlreiche 
hirsekorn- bis höchstens reiskorngroße, 1—2 mm in das Lumen vor- 
springende Knötchen von knochenharter Konsistenz. Sie stehen am dich- 
testen im mittleren Teil der Trachea, vereinzelte kleinere Knötchen finden 
sich im Cavum laryngis und im Anfangsteile der großen Bronchen. An 
den Seitenwänden der Trachea breiten sich die sonst ziemlich spitzigen 
Knötchen mehr flächenhaft, zum Teil über mehrere Knorpelringe aus; sie 
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‘werden von den feinen, punktförmigen Öffnungen der Drüsenausführungs- 
'gänge durchbrochen. Die Pars membranacea ist frei. Die Rusichen sitzen 
häufiger zwischen als über den Knorpelringen. 

©. Das mikroskopische Bild dieses Falles gleicht sehr dem des 
vorigen. Es unterscheidet sich von ihm vor allem dadurch, daß hier eine 
‘Verbindung zwischen Trachealknorpel und -knochen im Gegensatz zu 
sämtlichen anderen Fällen nirgends nachzuweisen war, obwohl zwei Serien 
von je 120 Schnitten durchgesehen wurden. Nur an einer Stelle tritt eine 
kleine, dem Perichondrium beetartig aufsitzende Insel elastischen Knorpel- 
gewebes auf, ganz von der Art, wie sie im ersten Falle ausführlich ge- 
‘schildert worden ist. Sie verschwindet indessen nach 20 Serienschnitten, 
ohne mit den anderen im Schnitte sichtbaren Knorpel- und Knocheninseln 
in Verbindung getreten zu sein. Ob nicht trotzdem an anderen Stellen 
eine sölche Verbindung besteht, muß dahingestellt bleiben: 

Die Knochenbildung drängt hier den Knorpel noch mehr als im 
vorigen Falle zurück. Der Knochen bildet gewaltige Markräume, 
‘deren Knochenschale außerordentlich dünn ist, ao daß die Knocheninseln 
einen wabigen, fast cystischen Charakter annehmen. : Dabei sind sie von 
beträchtlichem Umfange, oft größer als ein Trachealknorpelquerschnitt. 
Thre Ausdehnung erscheint im Tiefendurchmesser bedeutend geringer als 
in der Flächensusdehnung, in der sie sich oft über mehrere Knorpelringe 
erstrecken, so. daß sich das Bild einer hohlen Platte mit einer äußeren, 
verhältnismäßig glatten und -einer ‘inneren, unregelmäßig buchtigen 
Knochenschale bietet. Wo der Knochen über einen Zwischenknorpelraum 
hinwegzieht, sind die in letzterem gelegenen Drüsen und die Muskulatur 
atrophisch, die Drüsenzellen oft schleimig degeneriert. An manchen Stellen 
bekommen die Knochenplatten Einschnürungen und zerfallen dann in 
- mehrere kleinere markraumhaltige Knochengebilde, zwischen denen oft 
ein erweiterter Drüsenausführungsgang hindurchtritt. Der Knorpel 
tritt dem Knochen gegenüber völlig zurück. Er umkleidet hin und wieder 
die dem Epithel abgekehrte Knochenseite mit einer oft nur einfachen 
Zellage und tritt nur an den Ausläufern des Knochens etwas mehr her- 
vor. Auch hier konnte die von Brückmann beschriebene besonders starke 
Knorpelentwicklung in den Verbindungszügen zwischen Perichondrium und 
subepithelialem Bindegewebsstreifeni nicht bemerkt werden; im Gegenteil 
war die Knorpelentwicklung in den Zwischenknorpelräumen am stärksten. 
Auch. in diesem Präparat hebt sich der Knochen vom Knorpel scharf 
durch eine intensiv verkalkte Knorpelzone ab. Kleinere isolierte Knorpel- 
inseln sind im subepithelialen Bindegewebe nicht zu beobachten, dagegen 
sieht man, wie schon oben erwähnt, eine vom Perichondrium umschlossene 
Knorpelinsel. Die Trachealknorpelringe sind im Zentrum verkalkt; die 
Schleimhaut ist an manchen Stellen intakt, zeigt aber an anderen ent- 
zündliche, tief in die Drüsen en kleinzellige Infiltration. Stellen- 
weise ist das Epithel zerstört. 


Fall 4. Auch der Patient, von dem das vierte Präparat stammt, ein 
55 jähriger Arbeiter, litt an einem Karzinom, und zwar an einem Magen- 
krebs, der 4 Monate vor der am 17. IX. 1909 erfolgten Aufnahme des 
Patienten in die Chirurgische Klinik seine ersten Erscheinungen machte, 
nämlich Appetitlosigkeit und: Schmerzen in der Magengegend. Die am 
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20. IX. vorgenommene Laparotomie ergab die Operabilität der Geschwulst. 
Der Magen wurde nach der Methode Billroth II reseziert, und eine Gastro- 
enterostomia retrocolica posterior angelegt. Trotz glatten und ungestörten 
Verlaufes der Operation kam der Patient 2 Tage später unter heftigen 
Lungenerscheinungen ad exitum. 

Die Sektion ergab u. a. eine ausgedehnte Arteriosklerose der Aorta, 
welche in ihrer Wand Verfettungen, Verdickungen, Verkalkungen sowie 
Geschwiire und Thromben zeigte. Die linke Lunge war stark ödematös und 
zeigte im Unterlappen einen apfelgroßen pneumonischen Herd. Im Unter- 
lappen der rechten Lunge fand sich eine mit weichen, graugelben, stinkenden 
Massen erfüllte Partie, die zuführenden Gefäße waren durch Pfröpfe mit 
eiterähnlichen Massen verstopft, die Bronchen gerötet. Imrechten Schläfen- 
und Hinterhauptslappen des Gehirns ein frischer Erweichungsherd. 


Die Trachea zeigt in ihrem ganzen Verlaufe hochgradige Ver- 
änderungen. Ihr Lumen ist säbelscheidenartig verengt, sie selbst in ein 
im ganzen ziemlich starres Rohr verwandelt. Die Schleimhautoberfläche 
ist von reibeisenartiger Beschaffenheit, fast überall von knochenharter 
Konsistenz. Die Trachealknorpelringe springen stark vor. Vereinzelt sieht 
man kleine spitzige Knötchen oder mehr flach geformte Buckel. An der 
linken Seitenwand verläuft in der unteren Hälfte der Luftröhre an der 
Grenze von Pars cartilaginea und membranacea eine etwa 1 cm breite, nur 
an zwei Stellen unterbrochene, flachgewölbte Knochenleiste. Auf ihr sieht 
man besonders schön die punktförmigen Drüsenöffnungen. 

Mikroskopisch haben wir hier ein außerordentlich buntes Bild 
vor uns, das sich wesentlich von den anderen unterscheidet. Zwar ist der 
Knochen hier ähnlich wie im vorigen Falle gebaut, abgesehen davon, 
daß die mit großen Markräumen versehenen Knocheninseln sich mehr in die 
Tiefe erstrecken und unregelmäßiger geformt sind. Aber die Verbindung 
zwischen den Trachealknorpeln und dem neugebildeten Knochen ist an 
manchen Stellen eine ganz andere als in den beiden ersten Fällen. Finden 
wir dort stets knorpelige Brücken, so sitzt hier der Knochen 
oft direkt dem Perichondrium der Trachealknorpel- 
‘ringe breitbasig auf. Diese wiederum weisen hochgradige Ver- 
änderungen auf. Sie zeigen einen unregelmäßig gestalteten Querschnitt; 
die mit dem Knochen in Verbindung stehende, dem Epithel zugekehrte 
Kuppe ist sehr stark ausgezogen und springt oft, wie es auch schon 
makroskopisch auffiel, stark vor. Das Innere des Knorpels ist verkalkt, 
man sieht in ihm sehr häufig auf der dem Epithel abgekehrten Seite 
dicht unter dem Perichondrium große Markräume, welche nur zum Teil 
von einer Knochenschicht ausgekleidet, zum Teil direkt von Knorpel- 
gewebe umgeben sind. Aber auch dort, wo der Knorpel mit dem neu- 
gebildeten Knochen sich verbindet, finden sich Zerstörungen der Knorpel- 
substanz. Kapillaren durchbrechen an manchen Stellen den dünnen Knochen- 
mantel der Markräume, das Perichondrium und dringen zerstörend in den 
Knochen ein (siehe Fig. 2 auf Taf. I), so daß wir auch hier nur zum Teil 
vom Knochen ausgekleidete Markräume mitten im Knorpel sehen. Diese 
Ähnlichkeit ist sehr auffallend und legt im Verein mit dem Umstande, daß 
sich Knorpel- und Knocheninseln beobachten lassen, welche ganz an der 
Außenseite der Trachea dicht über dem sogenannten elastischen AuBen- 
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band in Bindegewebszüge eingelagert sind und ersterem direkt aufsitzen, 
den Gedanken nahe, daB die Ursprungsstelle dieser dicht unter dem Peri- 
chondrium im physiologischen Trachealknorpel gelegenen Knochen- und 
Markraumbildungen eventuell in Verknöcherungsherden zu suchen sei, 
welche in dem die Basis des Trachealknorpels überziehenden Perichondrium 
oder dem darunter gelegenen Bindegewebe ( Brückmanns äußerem elastischen 
Längsband) auftreten. Da sich aber in diesem Teile des trachealen Binde- 
gewebsapparates Knorpel oder Knochen in keinem unserer Fälle finden 
ließ, so fehlt der Beweis für diese Annahme. Es könnte sich ebensogut 
um abnorm verlaufende Verknöcherungsvorgänge in den Trachealknorpel- 
spangen handeln. 


Nicht überall ist die Verbindung zwischen Trachealknorpeln und 
Neubildungen eine knöcherne. Es finden sich daneben rein knorpelige 
Brücken wie im zweiten Falle. Eine von ihnen teilt sich in zwei breite, 
divergierende, dem Epithel zustrebende Arme, über die in der subepithelialen 
Bindegewebsschicht eine markraumführende Knocheninsel wie eine Tisch- 
platte gelagert ist. Außerdem bestehen teils knöcherne, teils knorpelige 
Verbindungen, wobei die Knochenbrücke von einem Knorpelmantel um- 
geben ist. Der Knorpel tritt überhaupt in diesem Präparat mehr hervor; 
die größten Inseln finden sich meist in den Knorpelzwischenräumen, also 
anders als in den Brückmannschen Präperaten, zum Teil auch, wie schon 
erwähnt, ganz in der Tiefe dem äußeren elastischen Bande direkt aufsitzend. 
An vielen Stellen zeigt der Knorpel eine ausgesprochen streifige, Bindegewebs- 
zügen sehr ähnliche Struktur, an anderen geht er ohne scharfe Grenze in 
kernarme Bindegewebszüge von hyalinem Aussehen, wie sie auch im ersten 
Falle auftraten, über. Außerdem sieht man lleine, dem perichondralen 
Überzuge der Trachealknorpelspangen aufsitzende Knorpelinseln. (Ver- 
gleiche Fall 3.) 

Die entzündlichen Veränderungen sind in diesem Falle ausgeprägter 
als in den vorigen. Auf größere Strecken ist das Epithel zerstört, die klein- 
zellige Infiltration ist stärker und greift noch mehr in die Tiefe. 


N. B. Die Präparate No. 5—8 gehören, ebenso wie die beiden vorigen, 
zur Sammlung des Pathologischen Instituts; sie stammen aus den Jahren 
1879—91 und sind in Alkohol aufbewahrt. Durch das jahrzehntelange 
Liegen in Alkohol hat naturgemäß die Färbbarkeit, besonders der zarteren 
Gewebe, gelitten. Die Verteilung von Knorpel- und Knochengewebe ist 
jedoch aufs deutlichste erkennbar geblieben. Knochenhöhlen und Knochen- 
kanälchen, sowie der lamellöse Bau des Knochens treten infolge der langen 
Alkoholfixierung mit außerordentlicher Schärfe hervor. Die Kranken- 
geschichten waren leider nicht mehr auffindbar. 


Fall 5. Das erste dieser Präparate stammt von einem 48 jährigen 
Arbeiter, der am 1. IV. 1879 zur Sektion kam. Es fand sich u. a. eine 
fibrinöse, adhäsive Perikarditis, eine Hypertrophie und Dilatation des 
linken Ventrikels, sowie Granularatrophie der Nieren. Als Todesursache 
wurde eine croupöse Pneumonie gefunden, welche beide Unterlappen be- 
fallen und zu einer doppelseitigen exsudativen bzw. fibrinösen Pleuritis 
geführt hatte. 
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Die Veränderungen der Trachealschleimhaut betreffen haupt- 
‚sächlich die untere Hälfte der Luftröhre. Hier sieht man auf der Vorder- 
seite.etwa 2 mm in das Tracheallumen vorspringende Exkreszenzen von 
‚unregelmäßig warziger, zerklüfteter Beschaffenheit und von knochenharter 
‚Konsistenz, welche miteinander zusammenhängen und sich einige Zenti- 
‚meter weit in den rechten Bronchus hineinerstrecken, indem sie kleiner 
‚werden und sich in einzelstehende Knötchen auflösen. In der oberen 
‚Trachealhälfte sieht man nur wenige vereinzelt stehende kleinlinsengroBe, 
ziemlich flache Prominenzen. Das mikroskopische Bild dieses 
Präparates gleicht sehr dem des vorigen; nur ist der Knochen hier 
mehr kompakt und enthält weniger Markräume Der Knorpel tritt 
mehr zurück und findet sich fast nur. an. den Ausléufern der Knochen- 
inseln und im Perichondrium der. Knorpelinseln in Gestalt kleiner Inseln. 
Knorpelige Zusammenhänge mit den Trachealknorpeln fehlen hier voll- 
ständig; die Verbindungsbrücken, welche in ziemlich großer Zahl zu finden 
sind, sind stets rein knöchern. Auch hier. dringen Markräume und Knochen 
durch das Perichondrium hindurch in die Substanz der Trachealknorpel- 
ringe hinein und zerstören, sie in noch bedeutenderem Umfange als in dem 
‚vorhergehenden Falle. ‚Entzündliche Veränderungen sind, soweit dies noch 
erkennbar ist, auch hier vorhanden. 


Fall 6. Der Patient, von dem das zweite der Alkoholpräparate stammt, 
ist ein 58 jähriger, an kavernöser Tuberkulose beider Lungen zugrunde 
gegangener Mann, dessen Sektion am 26. IX. 1881 stattfand. 


Die Veränderungen der Trachea beschränkten sich hier auf ein 
Gebiet in der linken Hälfte der Luftröhre im Bereiche des 2. bis 7. Tracheal- 
ringes. An dieser Stelle finden sich in der Schleimhaut flachbuckelige, oft 
über mehrere Ringe hinweggreifende, nur wenig vorspringende knochen- 
harte Erhebungen, welche zu einem einzigen Gebilde mit unregelmäßig 
zerklüfteter Oberfläche konfluiert sind. 


Mikroskopisch bietet das Präparat nichts Neues, der Knochen 
bildet hier langgestreckte Platten mit unregelmäßig gewölbtem dünnem 
Knochenmantel und mächtigen Markräumen, die häufiger über den 
Knorpelringen als dazwischen zu beobachten sind. Der Knorpel tritt 
in diesem Präparate stärker hervor, er umkleidet in ziemlich breiter 
Schicht die Ausläufer der Knocheninseln, kommt aber auch in Form 
isolierter Inseln sowohl im subepithelialen Bindegewebe als auch im 
Perichondrium vor. Die letzteren Inseln sind klein, völlig von einer peri- 
chondralen Hülle umgeben, liegen also im Perichondrium eingebettet. Der 
Knorpel weist an vielen Stellen die auch beim ersten Falle beobachtete 
streifige Struktur mit reichlicher fibrillärer Grundsubstanz auf, in die nur 
spärliche Knorpelzellen eingestreut sind. Auch hier setzt sich, wie in allen 
Fällen, der Knorpel durch eine intensiv verkalkte Zone scharf gegen den 
Knochen ab. Die Trachealknorpelringe bzw. ihr Perichondrium sind mit 
den neugebildeten Geweben an einer Stelle durch eine ziemlich lang- 
ausgezogene Brücke elastischen Knorpels verbunden. An einer anderen 
Stelle nähern sich von Knorpel umkleidete Knochenfortsätze dem Peri- 
chondrium beträchtlich. Es tritt jedoch keine direkte Berührung ein, 
sondern die Verbindung wird durch Bindegewebszüge hergestellt. Derartige 
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Bilder entsprechen den von Brückmann GER der auch zu 
direkte Verbindung gesehen hat. 3 


Fall 7. Die 41 jahrige Arbeiterin, von der das dritte Alkoholpräparat 
stammt, kam am 24. VII. 1883 zur Sektion. Man fand neben einer hoch- 
gradigen Verfettung des Myokards und der Nieren in der Spitze des Ober- 
lappens der linken Lunge eine von schiefrig induriertem Parenchym um- 
gebenë, mit. mörtelartig weißem Brei erfüllte Caverne. Aus den Bronchen 
entleerte sich gelblich-eitriges Sekret; die Bronchialschleimhaut war lebhaft 
injiziert, dunkelrot. Der Unterlappen sowie die unteren zwei Drittel des 
Oberlappens waren vollkommen [uftleer, gleichmaBig derb anzufühlen. Die 
ganze linke Lunge strömte einen widerlich süßen, fötiden Geruch aus. In der 
rechten Lunge fanden sich im Unterlappen gleichfalls Cavernen, die etwa 
kirschgroß und mit grünlich-schwärzlichen Sekretmassen angefüllt waren. 
Der. obere Teil des Unterlappens war „pneumonisch infiltriert, auf, Druck 
sehr brüchig. ` 


Die Trache a zeigt hier oberhalb der Bifurkation i im Ge Drittel 
in der ganzen Ausdehnung des knorpeligen Anteils.ein ausgesprochen reib- 
eisenartiges Aussehen. Man sieht zahlreiche ziemlich, spitz vorspringende 
Höckerchen und Leisten von knochenharter Konsistenz, die sich auf eine 
kurze Strecke in den rechten Bronchus hinein erstrecken. Während diese 
Gebilde im unteren Drittel der Trachea sehr dicht stehen und die Luftröhre 
in. ein im ganzen starres Rohr umgewandelt haben, lösen sie sich im 
mittleren Drittel in einzelne knötchenförmige Hervorragungen auf ‚und 
bilden hier außerdem an den Seitenwänden.je eine in der Längsachse der 
Trachea verlaufende zerklüftete Knochenleiste. Das obere Drittel der Tra- 
chea, die Pars membranacea und das Cavum laryngis sind vollkommen frei. 


Mikroskopisch tritt hier der elastische Knorpel sehr stark 
in den Hintergrund; er umgibt nur als schmaler Saum die Fortsätze 
des Knochens, doch findet sich auch eine kleine im Perichondrium ge- 
legene und von ihm umhüllte -Knorpelinsel. Dafür tritt eine mächtige 
Knochenentwicklung in Gestalt: unregelmäßig geformter Inseln auf, 
die große Markräume in sich schließen. Die Knochenschale ist hier 
ziemlich dick. Da die Knochen sich hier mehr als in den anderen Prä- 
paraten im Tiefendurchmesser entwickelt haben, so ist die Wand der 
Trachea gegenüber einer normalen Luftröhre auf das Zwei- bis Dreifache 
verdickt. Die Knocheninseln stehen mit dem Perichondrium der Tracheal- 
knorpelringe zum Teil in direkter, also knöcherner Verbindung, zum Teil 
besteht eine Knorpelbriicke, welche bald kürzer ist und dann das Peri- 
chondrium mit einem in die Tiefe dringenden Knochenfortsatz verbindet, 
bald eine ‘mehr langgestreckte Form angenommen hat. Die Verbindungen 
sind in diesem Falle sehr zahlreich und manchmal durch viele Schnitte 
hindurch zu verfolgen; iiberall, wo sie bestehen, ist die Knorpelkuppe 
fortsatzartig ausgezogen. Eine Knocheninsel spannt sich brückenförmig 
von einem Trachealknorpel zu einem anderen, indem sie dem einen in 
breiter direkter Berührungsfläche aufsitzt, mit dem anderen durch einen 
mehr langgestreckten Knorpelstiel verbunden ist. 


Fall 8. Das letzte Alkoholpräparat stammt von einem 35 en 
Schuhmachermeister, bei dessen am 1. XII. 1893 vorgenommener Sektion 
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eine croupöse Pneumonie der ganzen rechten Lunge im Stadium der grauen 
Hepatisation gefunden wurde. Die rechte Pleura war mit dicken Fibrin- 
auflagerungen bedeckt, die zum Teil schon einen leicht fibrösen Charakter 
angenommen hatten. 

Die Veränderungen der Trachea beschränken sich hier auf ein 
nahezu rechteckiges Gebiet von etwa 6 cm Länge und 24%4—3 cm Breite, 
welches die Vorderwand und rechte Seitenwand in der oberen Hälfte der 
Luftröhre einnimmt. In diesem Bereiche ist die Wand der Trachea von 
reibeisenartig rauher Beschaffenheit und beträchtlicher Starrheit. Diese 
Wandbeschaffenheit ist bedingt durch konfluierende, knochenharte Ex- 
kreszenzen von spitzigem, korallenriffartig zerklüftetem Aussehen, zwischen 
denen punktförmige Drüsenöffnungen deutlich zu sehen sind. 

Mikroskopisch lassen die Knocheninseln eine besondere 
Lokalisation über oder zwischen den Knorpelringen der Trachea nicht 
erkennen. Sie sind von unregelmäßiger, grotesker Form, mit vielen 
zackigen Ausläufern versehen und schließen große Markräume, in denen 
vereinzelte Spongiosabälkchen verlaufen, in sich ein. Nicht immer sind 
die Markräume allseitig geschlossen. An vielen Stellen dringen Kapillaren 
ein, man sieht aber auch breitere Verbindungen zwischen dem die Mark- 
räume füllenden Fettgewebe und dem der Umgebung. Der Knorpel 
umgibt als schmaler Saum die kleineren und die Ausläufer der größeren 
Knocheninseln; eine mächtigere Entwicklung des Knorpels beobachtet 
man dort, wo er als Brücke das Perichondrium der Trachealknorpel mit 
dem Knochen verbindet. Hier ist er meist von breiten Zügen kernarmen, 
faserigen Bindegewebes umgeben, in das er allmählich übergeht, und 
in dem man die Bildung einzelner Knorpelzellen deutlich beobachten 
kann. Die Schleimhaut ist stellenweise beträchtlich verdickt. Der Grund 
der Verdickung liegt weniger in starker Tiefenentwicklung der Knochen- 
inseln, als in einer hochgradigen Verdickung und fortsatzähnlichen Aus- 
ziehung der Trachealknorpelringe an den Stellen, wo sie mit den 
Knochen in Verbindung treten. Dort zeigt ihr Querschnitt oft Flaschen- 
oder Birnenform; die Brücke setzt sich alsdann aus zwei Anteilen zu- 
sammen, einem aus hyalinem Trachealknorpel und einem aus elastischem 
neugebildetem Knorpel bestehenden. Ein Übergang zwischen beiden 
Knorpelarten findet nicht statt; stets bildet das manchmal in einzelne 
Faserzüge aufgesplitterte, jedoch niemals in seiner Kontinuität unter- 
brochene Perichondrium eine deutliche Grenze. In den unter den größeren 
Knocheninseln liegenden Schleimdrüsen sieht man oft cystische Hohl- 
räume, die wohl als Retentionscystchen aufzufassen sind. 


Fall 9. Während diese Fälle untersucht wurden, kam am 19. XI. 1913 
eine 73 Jahre alte Ofensetzersfrau zur Obduktion, die zehn Tage zuvor 
schwer benommen in das Allerheiligenhospital eingeliefert worden war. 
An den Lungen war der Klopfschall hypersonor, rechts hinten unten etwas 
verkürzt; dort war auch feuchtes Rasseln zu hören, über den übrigen Partien 
der Lunge ziemlich viel trockenes Rasseln. Über allen Ostien des Herzens, 
am deutlichsten über der Aorta, hörte man ein systolisches Geräusch, 
außerdem bestanden deutliche Extrasystolen. Der Puls war gespannt, 
etwas celer, das Arterienrohr stark verdickt. Die Röntgendurchleuchtung 
ergab einen breiten Aortenschatten und eine Verbreiterung des Herzens 
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nach links. Am 18. XI. traten plötzlich Krämpfe in beiden Händen, im 
Gesicht und im rechten Bein auf. Der Puls wurde sehr klein und frequent. 
Gegen Abend erfolgte der Exitus. Als Ursache der klinischen Symptome 
ergab die Sektion einen frischen Erweichungsherd in der Gegend der linken 
inneren Kapsel des Gehirns. Die Aortenklappen waren hochgradig verdickt 
und dadurch starr, die Aorta ascendens sackförmig erweitert, in der Wand 
der Bauchaorta waren zahlreiche geschwürige Defekte zu sehen. Beider- 
seits, besonders rechts, bestanden Verwachsungen zwischen beiden Pleura- 
blättern, namentlich über dem rechten Mittellappen, dessen Gewebe voll- 
kommen luftleer und dessen Bronchen stark erweitert und mit Eiter gefüllt 
waren. 

Die Schleimhaut der Trachea ist besonders in der unteren Hälfte 
stark gerötet und mit schleimig-eitrigem Sekret bedeckt. Man sieht, am 
deutlichsten im Anfange der Trachea, eine netzförmige, von weißlichen 
Linien und Flächen gebildete unter der Schleimhaut liegende Zeichnung. 
Daneben treten vereinzelt Knötchen von knochenharter Konsistenz auf, 
welche in der unteren Hälfte der Luftröhre zahlreicher werden. Das Cavum 
laryngis ist frei. Etwa in der Mitte der Trachea verbindet eine ziemlich 
prominente Knochenbrücke zwei Knorpelspangen miteinander. Im Anfangs- 
teil des rechten Bronchus befindet sich noch ein kleines knochenhartes 
Knötchen. 

Der nach der makroskopischen Betrachtung naheliegende Gedanke, 
daß das mikroskopische Bild dem des ersten Falles ähnlich sein 
werde, wurde zum Teil bestätigt. Auch hier ist de Knochen- 
entwicklung lange nicht so umfangreich wie in den übrigen zur Be- 
obachtung gelangenden Fällen. Die kleinen Knocheninseln liegen in nicht 
sehr großer Anzahl im subepithelislen Bindegewebsstreifen und schließen 
nur selten kleine Markräume ein. Reichlicher ist der Knorpel ent- 
wickelt, welcher zum Teil die Knocheninseln umgibt, zum Teil als beet- 
artige Erhabenheit dem Perichondrium des Trachealknorpels aufsitzt. 
Diese Exkreszenzen finden sich nicht nur an den Ruppen der Knorpel- 
spangen, sondern auch an den mehr seitlich und mehr nach außen ge- 
legenen Partien. Sie sind zum Teil klein und isoliert, zum Teil erstrecken 
sie sich weit in das benachbarte Bindegewebe hinein und verbinden sich 
mit dem neugebildeten Knochen. 


Ganz eigentümlich aber und völlig abweichend von ER was hier 
und bei anderen Autoren bisher beobachtet wurde, verhält sich das neu- 
gebildete Gewebe an einer durch die ganze Serie hindurch zu verfolgenden 
Stelle. In einem Trachealknorpelinterstitium, welches sich durch seine 
besondere Breite auszeichnet, tritt in einem Bindegewebszuge, welcher das 
elastische Innenband mit dem elastischen Außenbande verbindet, ganz 
dicht über dem letzteren eine ganz kleine Knorpelinsel auf. Sie vergrößert 
sich rasch in der Richtung von einem Knorpel zum andern und bildet 
schließlich eine dicht über dem elastischen Außenband gelegene, von dem 
Perichondrium eines Trachealknorpels zu dem des Nachbarknorpels ziehende 
Brücke aus elastischem Knorpel, deren Ränder muldenförmig nach oben 
wachsen. Durch Bindegewebszüge teilt sich dann diese Knorpelbrücke in 
mehrere kleine Inseln, in denen rasch größer werdende Verknöcherungsherde 
auftreten. Schließlich vereinigen sich sämtliche Knochenherde miteinander 
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und mit einer schof vorher sufgetretenen Knocheninsel im elastischen 
Innenbande; es resultiert eine einzige von einem riesigen Markraum aus- 
gefüllte: Knocheninsel, etwas größer als ein Knorpelringquerschnitt, welche 
auf beiden Seiten direkt an das Perichondrium der beiden benachbarten 
Knorpelringe, nach außen direkt an das elastische AuBenband anstößt und 
nach innen bis dicht unter das Epithel reicht. Figur 3 auf Tafel II stellt 
ein Zwischenstadium in dieser Entwicklung dar. Man sieht eine Anzahl 
von Knorpel- und Knocheninseln, welche im Begriffe sind, sich ringförmig 
zusammenzuschließen, ana einen zum gront Teile von Fettgewebe erfüllten 
Raum umgeben. Re | , 

Auch hier befindet sich die Schleimhaut im Zustande E 
Entzündung. Kleinzellige, tief in die Driisen eindringende Infiltration, 
Abszeßbildung, Zerstörung des Epithels sind gerade in der Nachbarschaft 
der eben beschriebenen Knochenbildung besonders stark ausgeprägt. 
Passen wir das Beobachtungsmaterial zusammen, 80 zeigt es 
sich, daß meistens die Trachea allein befallen ist, manchmal auch 
der Kehlkopf (2 Fälle) oder die großen Bronchen (3 Fälle). Makro- 
skopisch kamen 2 Formen zur Beohachtung. Bei der einen, welche 
unter andern durch v. Recklinghausen und Moltrecht geschildert 
wurde, sieht man eine strickleiter- oder netzförmige Zeichnung an 
der Innenfläche der Trachea; sie wurde hier im ersten Falle rein, 
im zweiten Falle in Verbindung mit der anderen Form beobachtet. 
Bei dieser, welche in der Mehrzahl der Fälle auftritt, kommt es 
ZU gréberen Veränderungen i in der Trachealinnenfläche. Man sieht 
hier knochenharte Prominenzen von sehr groBer Verschiedenartig- 
keit auftreten. Bald handelt es sich um Knötchen, bald um mehr 
warzige, zerklüftete Erhebungen, bald um kammartige Leisten 
und korallenriffartige Bildungen, bald sind die Neubildungen mehr 
flach, plattenartig. Je nach dem Charakter und der Ausbreitung 
der Knochenneubildungen ist die Trachea von mehr oder weniger 
reibeisenartiger Beschaffenheit, manchmal auch in ein im ganzen 
starres Rohr verwandelt. 

Es zeigt sich nun, daß in den beiden Fällen vom ersten Typus 
die Knorpelbildung, in allen vom zweiten Typus die Knochen- 
bildung in den Vordergrund tritt. Da, wie später auseinander- 
gesetzt werden wird, eine Entwicklung des. Knochens aus dem 
Knorpel anzunehmen ist, so sind die Fälle vom ersten Typus als 
die beginnenden, die aneren als die weiter fortgeschrittenen auf- 
zufassen. 

Was die mikroskop ischen Befunde betrifft, so war der 
Knorpel stets elastischer Natur. Die elastischen Fasern fanden 
sich nicht nur in den alten, sondern auch in den ganz jungen 
Inseln. Oft war der Knorpel von Bindegewebszügen durchzogen. 
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Die Knorpelhöhlen waren meistens kleiner und eckiger als die 
des physiologischen Trachealknorpels. 


Der Knochen war von lamellösem Bau und schloß stets 
Markräume in sich ein, deren Größe in den einzelnen. Fällen be- 
trächtlich differierte. Während sie in den beginnenden, makro- 
skopisch durch die netzförmige Zeichnung auffellenden Fällen 
nur klein waren, erreichten sie in den älteren eine beträchtliche 
Größe und wurden von einer manchmal außerordentlich dünnen 
Knochenschale umgeben. 


Was das Verhältnis von Knorpel und Knochen betrifft, so 
konnte man überall die in der Literatur oft beschriebene Ver- 
kalkungszone an der Grenze zwischen Knorpel und Knochen 
bemerken. Sie war durch ihre starke Hämatoxylinfärbung sehr 
auffallend. Weiterhin konnte man fast durchgehend beobachten, 
daß der Knochen sich nach innen vom Knorpel, also epithelwärts 
entwickelt; nur im vierten Falle wurde dort, wo der Knorpel den 
Knochen in seinen seitlichen Kortsätzen umgab, diese Anördnung 
nicht innegehalten. 


Dagegen konnte die von Brückmann beschriebene Verteilung 
von Knochen- und Knorpelinseln in keiner Weise bestätigt werden. 
Nach Brückmann sollen in den Bindegewebszügen, welche elastisches 
Innen- und Außenband miteinander verbinden, nur Knochen 
auftreten. In unseren Fällen zeigte es sich, daß fast stets an 
diesen erwähnten Stellen Knorpelinseln zu finden waren; ja in 
mehreren Präparaten (Fall 2 und 3) waren sie mit Vorliebe an 
diesen Stellen lokalisiert. Keinesfalls konnte etwa die Rede davon 
sein, daß nur dort, wo das elastische Innenband über die ein- 
zelnen Knorpelbögen hinwegzieht, sich Knorpel entwickelt habe. 
Ebensowenig konnte die Brückmannsche Behauptung, daß im 
elastischen Innenband im wesentlichen Knochen auftritt, bestätigt 
werden. In den beiden Fällen, in denen die Knorpelbildung be- 
sonders hervortrat, breiten sich mächtige Knorpelmassen im 
elastischen Innenbande aus. 


Dagegen zeigte sich an manchen Präparaten eine gewisse 
Gesetzmäßigkeit in der Anordnung der Knocheninseln insofern, 
als in den Trachealknorpelzwischenräumen sich größere Inseln 
entwickelt hatten als über den Trachealknorpeln selbst. Besonders 
in dem beginnenden ersten Falle trat die hier noch geringe Knochen- 
entwicklung mit Vorliebe in den Zwischenräumen zwischen den 
Knorpelspangen auf, in anderen Fällen waren die Knocheninseln 
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an diesen Stellen am mächtigsten entwickelt; in den meisten aber 
war von einer derartigen gesetzmäßigen Lage nichts zu bemerken. 

Was nun die Verbindung der neugebildeten Gewebe mit den 
Trachealknorpeln betrifft, so konnte nur im dritten Falle ein solcher 
Zusammenhang nicht gefunden werden. In allen anderen Fällen 
waren diese Brücken nachzuweisen. Sie spielen deshalb eine 
bedeutsame Rolle, weil man aus der Art der Verbindung Schlüsse 
über die Entstehung der Geschwülste ziehen kann. Während sich 
nun in fünf Fällen (Fall 1, 2, 6, 8, 9) ausschließlich die in der 
Literatur oft erwähnten Knorpelbrücken fanden, wurden in drei 
Fällen auch knöcherne Verbindungen beobachtet, welche zweimal 
(Fall 4 und 7) neben knorpligen Brücken auftraten, und in einem 
Falle (Fall 5) die einzige Verbindung mit dem Trachealknorpel 
darstellten. Auf die Deutung der knöchernen Brücken, welche 
bisher in der Literatur nur einmal, nämlich bei Hammer, zur 
Beobachtung gelangten, soll später eingegangen werden. 

Was die Knorpelbrücken betrifft, so fand sich niemals ein 
Übergang beider Knorpelarten ineinander, sondern es bestätigte 
sich durchaus die von Haga gemachte und besonders hervor- 
gehobene Beobachtung, daß stets beide Knorpel durch peri- 
chondrales Gewebe voneinander getrennt waren. Oft war das 
Perichondrium dort, wo es die Grenze bildete, verdickt, oder es 
war in einzelne Faserzüge aufgesplittert, zwischen denen einzelne 
Knorpelzellen eingeschlossen waren. An solchen Stellen war der 
unter dem Perichondrium gelegene physiologische Trachealknorpel 
gewuchert, die Knorpelzellen vermehrt, oft zu mehreren in einer 
Höhle liegend. Stets aber war die perichondrale Trennungslinie 
eine ununterbrochen fortlaufende. 

Nach diesen Befunden liegt es nahe, anzunehmen, daß der neu- 
gebildete Knorpel aus dem Perichondrium hervorgegangen ist. 
Er trägt die Zeichen dieses perichondralen Ursprunges in der 
unmittelbaren Nähe des Perichondriums noch deutlich an sich. 
Dort hat er oft einen streifigen, dem Bindegewebe sehr ähnlichen 
Bau mit nur wenigen eingelagerten Knorpelzellen; je weiter wir 
in der Knorpelbrücke epithelwärts kommen, um so mehr verliert 
der Knorpel diesen Charakter, indem das faserige Grundgewebe 
durch immer zahlreicher werdende Knorpelzellen in den Hinter- 
grund gedrängt wird. Bewiesen vollends wird der perichondrale 
Ursprung des Knorpels durch die in der Literatur nur bei Chiari 
und Haslinger erwähnte, hier in nicht weniger als in 6 Fällen 
(Fall 3, 4, 5, 6, 7, 9) gemachte Beobachtung, daß kleine, im peri- 
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chondralen Uberzuge der Knorpelspangen sitzende und völlig vom 
Perichondrium umschlossene, isolierte Knorpelinseln auftreten, 
die nicht gut wo anders als im Perichondrium entstanden sein 
können. Der bei oberflächlicher Betrachtung des ersten Falles 
naheliegende Gedanke, das Perichondrium als einzige Ursprungs- 
stätte des Knorpels aufzufassen, wurde dadurch widerlegt, daß 
sich durch Serienuntersuchungen auch im subepithelialen Binde- 
gewebe isolierte Knorpelinseln nachweisen ließen (Fall 1 und 5). 
Da aber auch in den Verbindungszügen zwischen dem sub- 
epithelialen und den in der Tiefe liegenden Bindegewebsstreifen 
sich Knorpel- und Knocheninseln auffinden ließen, erstere in ganz 
beträchtlicher Tiefe, da endlich im neunten Falle in einem Knorpel- 
zwischenraum eine ganz gewaltige, diesen Raum völlig ausfüllende 
Knocheninsel gefunden wurde, so ist es klar, daß der gesamte 
Bindegewebsapparat der Trachea Sitz der knorpligen und knöcher- 
nen Neubildung sein kann mit Ausnahme des äußeren elastischen 
Längsbandes, in welchem weder Knorpel noch Knochen gefunden . 
wurde. Und auch bei diesem läßt sich eine Beteiligung an dem 
pathologischen Prozesse nicht völlig ausschließen, da die im 
vierten Falle beobachteten nur teilweise vom Knochen ausge- 
kleideten Markräume in den äußeren Partien der Trachealknorpel 
in ähnlicher Weise aus Verknöcherungsherden des äußeren Längs- 
bandes hervorgegangen sein können, wie die ganz ähnlich ge- 
stalteten Markräume in den oberen Partien der Knorpelspangen 
in demselben Falle von Knocheninseln im inneren Längsbande 
ausgegangen sind. Wie dem auch sei, jedenfalls handelt es sich 
um die metaplastische Bildung von Knorpel und Knochen aus 
nahezu dem gesamten Bindegewebsapparat der Trachea. 

Die Frage, ob Knorpel und Knochen sich nebeneinander aus 
dem Bindegewebe entwickeln, oder ob die Knochenbildung stets 
über die Zwischenstufe des Knorpels erfolgt, ist in letzterem Sinne 
zu beantworten. Es fand sich in sämtlichen Fällen neben Knochen 
auch Knorpel, isolierte Knocheninseln waren nicht aufzufinden, 
sondern stets waren sie von einer, manchmal allerdings nur schmalen 
Knorpelzone umkleidet. Dagegen ließen sich isolierte Knorpel- 
inseln nachweisen. 

Wir haben es also mit einer Entwicklungsanomalie zu tun 
insofern, als die Eigenschaft der Knorpelbildung, welche in der 
normalen Trachea sich auf das Perichondrium spezialisiert hat, 
hier dem gesamten Bindegewebsapparat der Trachea zukommt. 
Der Unterschied dieser und der Aibbert-Mischaikoffschen Auf- 
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fassung besteht darin, daß Ribbert-Mischaikoff den Beginn. der 
Metaplasie ins subepitheliale Bindegewebe verlegen, von wo aus 
der metaplastisch entstandene Knorpel und Knochen sich nach 
außen entwickeln soll, während in unseren Fällen ein gleich- 
zeitiges Entstehen in den verschiedenen Teilen des Bindegewebs- 
apparates (subepithelialem Bindegewebe, Perichondrium, Verbin- 
dungszügen) zu beobachten war. Ja, es ist vielleicht anzunehmen, 
daß der Punkt, an dem die metaplastische Umwandlung zuerst 
sich zeigt, das Perichondrium über der dem Epithel zugekehrten 
Kuppe der Trachealringe ist, denn diese Stelle ist physiologischen, 
entzündlichen und traumatischen Reizen am meisten ausgesetzt. 
Gerade in den beginnenden Fällen findet sich hier eine sehr starke 
Knorpelentwicklung. Von dort aus wird das übrige Bindegewebe 
sehr rasch gewissermaßen infiziert ; es treten auch im subepithelialen 
Bindegewebsstreifen und in dem übrigen Bindegewebe kleinste 
isolierte Knorpelinseln auf. | | 

Nun fand sich in den meisten Fällen, am deutlichsten im 1., 
4. und 8., ein eigentümlich faseriges, kernarmes, manchmal hyalin 
aussehendes Gewebe, in welches der elastische Knorpel oft ohne 
Grenze überging, und in dem man deutlich die Bildung vereinzelter 
Knorpelzellen beobachten konnte. Dieses Gewebe, welches dem 
Perichondrium sehr ähnlich sieht, ist als Vorstufe der Knorpel- 
und Knochenbildung aufzufassen. Es ist gewissermaßen das 
Keimgewebe und läßt sich, um an einen physiologischen Vorgang 
zu erinnern, am ehesten mit den Verdichtungsherden vergleichen, 
aus denen sich im Laufe der fötalen Entwicklung die Tracheal- 
knorpelspangen aus dem Bindegewebe der Trachea entwickeln. 
Dieses ,,Keimgewebe“ macht keinesfalls den Eindruck eines ent- 
zündlich gebildeten, wie es Ganghofner beschrieben hat. 

Man kann sich demnach den Entwicklungsgang der Neu- 
bildung so vorstellen, daß zunächst die eben beschriebene faserige 
Verdichtung des Bindegewebes eintritt, daß sich aus diesem 
Gewebe Knorpel entwickelt, der seinerseits auf direktem chondro- 
metaplastischem Wege sich in Knochen umwandelt. Dieser Weg 
der Knochenentwicklung findet sich normalerweise am Felsenbein 
und am Unterkiefer. Je älter der Knochen wird, um so mehr und 
um so größere Markräume enthält er. Der neugebildete Knochen 
entwickelt sich zunächst dort, wo er am meisten Raum hat, nämlich 
in den Zwischenknorpelräumen, dehnt sich aber bald ungemein 
aus, so daß in späteren Stadien eine bestimmte Lokalisation nicht 
mehr zu erkennen ist, und drängt den Knorpel mehr und mehr 
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zurück. Schließlich kann er in manchen Fällen bej seinem ständig 
fortschreitenden Wachstum in die Tiefe an die Trachealknorpel- 
ringe anstoBen und sich mit ihnen verbinden. Die knöchernen 
Verbindungen sind demnach als sekundäre aufzufassen. 

Die Haslingersche Auffassung, daß auch die aus Knorpel 
bestehenden Brücken sekundär entstanden seien, indem die primär 
gebildeten Knochenplatten das unter ihnen liegende Perichondrium 
bei den Atembewegungen der Trachea mechanisch reizten und 
zur Ekchondrosenbildung veranlaßten, wird dadurch hinfällig, daß 
gerade in dem beginnenden ersten Falle die Knorpelbrücken zahl- 
reicher und deutlicher waren als in allen anderen. In diesem 
Präparat waren nun aber die Knocheninseln einmal sehr klein 
und außerdem niemals über der Trachealknorpelkuppe gelegen, 
so daß von einer mechanischen Reizung des Perichondriums durch 
sie nicht die Rede sein kann. 

Das Wachstum des neugebildeten Knochens kann aber noch 
weiter gehen. Es kann, wie es im 4. und 5. Falle zutage tritt, 
Knochen und Markgewebe in den Traehealknorpel eindringen und 
ihn zerstören. 

Oft ist hervorgehoben worden, daß die Knorpelbrücken auf 
Schnitten, welche quer zur Längsachse der Knorpelspangen ver- 
` laufen, besser zu sehen sind, als auf Schnitten in der Richtung 
der Längsachse der Knorpelringe. Der Grund hierfür ist darin 
zu suchen, daß die Trachealknorpelkuppe, an der die Verbindungs- 
brücken sich mit Vorliebe befinden, von Schnitten quer zur Längs- 
achse der Knorpelspangen stets, von Schnitten in Richtung der 
Trachealknorpel nur hin und wieder getroffen wird. 

Nun ist von den neueren Autoren dem elastischen Gewebe 
der Trachea eine besondere Bedeutung für die Entstehung der 
Neubildungen zugemessen worden. Es wurden deshalb die Be- 
ziehungen des elastischen Apparates der Trachea zu den Neu- 
bildungen an der Hand von Elastikafärbungen untersucht. Brück- 
mann und Aschoff haben die elastischen Fasern der Trachea ein- 
gehend studiert und in systematischer Weise zusammengefaßt, 
indessen hat schon lange vorher v. Czyhlarz (26) bald nach Ent- 
deckung der Weigertschen Elastikafärbung die elastischen Fasern 
nach dieser Methode untersucht. Er fand folgende Verhältnisse: 

1. unter dem Epithel, nur wenig von ihm entfernt, eine sich 
nicht konstant vorfindende zirkuläre Schicht; 

2. konstant eine etwas weiter außerhalb gelegene, starke, 
längsverlaufende Schicht dicker Fasern, die etwa 30—40 u dick 
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war. Sie stand nach innen oft durch feine Fasern mit der ersten 
Schicht in Verbindung, nach außen löste sie sich in zerstreute, 
ziemlich dicke Fasern auf. Durchbrochen wurde sie nur von den 
Ausführungsgängen der Drüsen und dem sie begleitenden Binde- 
gewebe; 

3. sind die Ausführungsgänge der Drüsen von dünnen, fast 
unmittelbar unter der Basalmembran der Epithelzellen liegenden, 
teils zirkulären, teils longitudinalen Fasern begleitet, ebenso die 
Drüsenschläuche selbst; 

4. liegen in der Muskularis sehr zahlreiche feine, in der Richtung 
der Muskulatur verlaufende Fasern; 

5. weist das perichondrale Bindegewebe dicht am Rande des 
Knorpels teils längs-, teils querverlaufende Fasern auf; 

6. finden sich nach außen vom Knorpel noch dicke, weit 
auseinanderstehende, teils quer-, teils längsgetroffene elastische 
Fasern; | 

7. konnte v. Czyhlarz auch in der hyalinen Grundsubstanz des 


Knorpels ein zartes, die Knorpelhöhlen umspinnendes Netz elasti- 


scher Fasern finden, welches besonders bei Ölimmersion deutlich 
wurde. Am deutlichsten trat dies in den Randpartien hervor, wo 
sich stets elastische, in die hyaline Knorpelsubstanz einstrahlende 


Fasern beobachten ließen. In den mittleren Partien waren oft ‘ 


nur schwarze Pünktchen zu sehen, welche die Weigertsche Färbung 
annahmen und von v.Czyhlarz als Degenerationsformen ange- 
Sprochen werden. Auf Grund dieses Befundes kommt v. Czyhlarz 
zu der Auffassung, daß der Unterschied zwischen hyalinem und 
elastischem Knorpel bloß qualitativ sei. Was diesen letzteren 
Punkt betrifft, so ließen sich auch in unseren Fällen oftmals 
elastische Fasern im Innern des Trachealknorpels, besonders in 
seinen Randpartien, beobachten. Auch die Auskleidung der 
Knorpelhöhlen nahm die braune Orceinfärbung an. 

Brückmann und noch mehr Aschoff haben dann diese elasti- 
schen Fasern zu einem System zusammengefaßt. Das unter 2 
geschilderte mächtige Band wird von Aschoff als inneres elastisches 
Längsband bezeichnet. Ihm entspricht an der Trachealknorpel- 
seite ein äußeres elastisches Längsband, welches zum Teil nach 
außen von den Knorpeln verläuft, zum Teil die Knorpel mit- 
einander verbindet. Haga nennt dieses Band, in welches also die 
Knorpelspangen quer eingelagert sind, elastisches Verbindungs- 
band. Aschoff fand nun außerdem elastische Verbindungszüge, 
welche entweder, zwischen den Knorpelspangen hindurchlaufend, 
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Innen- und Außenband miteinander verbinden (große elastische 
Pfeiler) oder flächenhafte Verbindungszüge zwischen Innenband 
und Perichondrium darstellen (kleine elastische Pfeiler). Wir 
finden also hier die im ersten Teil der Arbeit geschilderte von 
Brückmann angegebene Einteilung mit geringfügigen Modifikationen 
wieder vor. 

Brückmann und Aschoff sowie nach ihnen Haga und Haslinger 
glauben nun, daß, wie Brückmann sagt, „die elastischen Fasern 
in einem grundlegenden Zusammenhang mit den Tumoren stehen 
müssen. Die Tumoren sind in den Verlauf der elastischen Fasern 
eingeschaltet und haben den Zusammenhang unterbrochen‘. Da 
Aschoff, wie er selbst sagt, nicht behaupten will, daß das elastische 
Gewebe sich selbst in Knorpel umwandelt, sondern nur, daß die 
Knorpel- und Knochenbildung ,,im topographischen Bereich der 
elastischen Fasern auftritt‘‘, so scheint er selbst nicht einen ätio- 
logischen, sondern nur einen topographischen Zusammenhang 
anzunehmen. Die rein topographischen Beziehungen aber er- 
scheinen, wenn man annimmt, daß es sich um eine Metaplasie 
des trachealen Bindegewebes handelt, ganz selbstverständlich. 
Denn die elastischen Fasern sind aus dem Bindegewebe hervor- 
gegangen und bilden nur gewissermaßen ein in das tracheale 
Bindegewebe eingelagertes Verstärkungsgerüst. Überall in der 
Trachea, wo sich Bindegewebe findet, finden sich auch elastische 
Fasern. Wo Knorpel oder Knochen sich aus dem Bindegewebe 
entwickelt haben, wird dieses und mit ihm das elastische 
Gewebe auseinandergedrängt; es sieht dann so aus, als hätten die 
Tumoren ‚den Zusammenhang der elastischen Fasern unter- 
brochen“. Und da, wie es besonders bei Beschreibung des ersten 
Falles geschildert wurde, sich oft als Vorstufe der Knorpelbildung 
eine Vermehrung des Bindegewebes findet, welche naturgemäß 
von einer Vermehrung der elastischen Fasern begleitet ist, so 
tritt in der Umgebung der Neubildungen das elastische Gewebe 
besonders deutlich hervor. 

Was die elastische Natur des vom Bindegewebe produzierten 
Knorpels anbetrifft, so erklärt sie sich ganz ungezwungen aus der 
Entwicklungsgeschichte der Trachea [Keibel-Mall (37)]. Die 
Anlage der Trachealknorpel ist nämlich bereits bei 17 mm langen 
Embryonen als Gewebsverdichtung zu erkennen, bei solchen 
von 20 mm Länge tritt Knorpel auf. Viel später erst, nämlich 
am Ende des vierten Monats, erscheinen die elastischen Fasern. 
Der physiologische Trachealknorpel wird also von einem von 


EA 


36 Freund, Uber Tracheopathia osteoplastica. 


elastischen Fasern freien Bindegewebe gebildet und ist demnach 
von hyaliner Struktur. Der neugebildete Knorpel hingegen 
entsteht erst viel später. Er geht aus einem Bindegewebe hervor, 
welches bereits elastische Fasern enthält, und wird deshalb als 
elastischer Knorpel angelegt. Ganz ähnlich verhält es sich übrigens 
mit den im Kehlkopf vorkommenden Netzknorpeln. Der Kehl- 
dsckelknorpel zum Beispiel entsteht erst am Ende des 5. Monats, 
die Wrisbergschen Knorpel am Ende des 7. oder frühzeitig im 
8. Monat. Sie entwickeln sich also zu einer Zeit, wo elastische 
Fasern bereits vorhanden sind, und weisen auch deshalb den Bau 
des elastischen Knorpels auf. 

Den elastischen Fasern kann also keine Bedeutung bei der 
Entstehung des neugebildeten Knorpel- und Knochengewebes 
eingeräumt werden. 

Was die Rolle der Entzündung bei der Entstehung der 
Tumoren betrifft, so lassen sich keine Beweise dafür erbringen, 
daß eine ätiologische Beziehung besteht. Zwar traten in allen Fällen, 
in denen histologische Details der Schleimhaut noch zu erkennen 
waren, die Zeichen der Entzündung hervor, aber nicht die der 
chronischen, sondern die der akuten. Granulationsgewebe war 
in keinem Falle zu schen. Diese Entzündungserscheinungen sind 
im 2.—4. Falle ohne weiteres durch die vorhergegangene Äther- 
narkose erklärt, welche in diesen Fällen zur Bronchopneumonie 
geführt hatte. In 4 Fällen bestanden chronische Lungenkrank- 
heiten; und fassen wir alle bisher beobachteten Fälle zusammen, 
so finden wir bei einer Gesamtzahl von 55 Fällen 25 mal chronische 
Erkrankungen der Luftwege (13 mal Lungentuberkulose, 3 mal 
Laryngitis chronica, 1 mal Perichondritis laryngea, 3 mal Ozaena, 
1 mal Lungenkarzinom. 1 mal Lungengangrän und putride Bron- 
chitis, 1 mal chronische Bronchitis, 1 mal Bronchiektasien, 1 mal 
Sklerom des Larynx), also in etwa 45 pCt. der Falle. Angesichts 
dieser Prozentzahl kann man aus den beobachteten Fällen die 
ätiologische Bedeutung der chronischen Entzündung nicht ableiten. 
Es ist aber nicht auszuschließen, daB in dem einen oder dem 
anderen Falle eine chronische Entzündung der Luftwege das 
Auftreten und die Entwicklung der Neubildungen begünstigen 
kann. 

Beziehungen zum Karzinom sind wohl völlig auszuschließen. 

Was das Alter betrifft, so handelt es sich in unseren Fällen 
um Leute von 35—73 Jahren. Das mittlere und höhere Alter 
ist also bevorzugt, was mit den Beobachtungen der anderen Autoren 
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durchaus übereinstimmt. Nur zweimal wurden bisher die Neu- 
bildungen bei jungen Menschen beobachtet [Mann: 18 Jahre, 
Rode (27): 12 Jahre]. 

Briickmann hat eine tabellarische Zusammenfassung aller 
bisher beobachteten Fälle gegeben. Er stellt 40 Fälle zusammen; 
ihre Zahl vermehrt sich durch die seither veröffentlichten auf 55. 
Eine nochmalige Wiederholung der Tabelle erscheint deshalb 
überflüssig, weil sie keinen Anspruch auf Vollständigkeit erheben 
kann. Die Knochenbildung in der Trachea ist zweifellos häufiger, 
als man nach der geringen Zahl der veröffentlichten Beobachtungen 
annehmen müßte. Mehrere Autoren, deren Namen in der Tabelle 
nicht zu finden sind, weil sie ihre Fälle nicht im einzelnen ge- 
schildert haben, geben an, derartige Fälle gesehen zu haben, 
2. B. Virchow, Simmonds, Saltykow. Dazu kommt, daß beginnende 
Fälle mit netzförmiger Zeichnung leicht der Beobachtung ent- 
gehen können. 

Aschoff hat die in der Trachea vorkommenden Knorpel- und 
Knochenneubildungen mit dem Namen ,,Tracheopathia osteo- 
plastica‘“ bezeichnet. Es liegt kein Grund vor, diesen Ausdruck, 
welcher anderen von Aschoff eingeführten analog ist (vgl. Cardio- 
pathia, Metropathia, Nephropathia), durch einen neuen zu er- 
setzen. Er drückt das Wesen des pathologischen Prozesses besser 
aus als die alten Namen Ekchondrosen, Enchondrome oder Osteome 
der Trachea, ohne es allerdings zu erschöpfen. Die metaplastische 
Entstehung der Neubildungen aus dem Bindegewebe der Trachea 
wird in ihm nicht zum Ausdruck gebracht. 

Metaplastisch ous Bindegewebe hervorgegangenes Knochen- 
gewebe findet sich im menschlichen Körper außer in der Trachea 
an verschiedenen anderen Stellen. Es sei hier an die Verknöche- 
rungen in den Meningen, in der Sklera und Chorioidea, an die 
sogenannten Penisknochen, die Ossifikationen in chronisch ent- 
zündeten serösen Häuten usw. erinnert. 

Eine auffallende Ähnlichkeit findet sich zwischen dem oben- 
beschriebenen Prozeß in der Trachea und der sogenannten Myositis 
ossificans. Weniger bei der zirkumskripten Form, bei welcher das 
ätiologische Moment eine Entzündung in der Muskulatur ist. Doch 
sind auch hier Einzelheiten beschrieben worden, welche große 
Ähnlichkeit mit den bei der Tracheopathia osteoplastica be- 
obachteten Bildern aufweisen. Gruber (28) beschreibt ein binde- 
gewebiges Vorstadium des neugebildeten Knorpels und Knochens. 
Es handelt sich um ein derbes, sehniges Gewebe von straffem. 
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kernarmem Gefüge, welches ganz allmählich in Knorpel übergeht. 
Auch die Umwandlung des Knorpels in Knochen erfolgt hier 
direkt durch Chondrometaplasie. Der Knorpel ist zum Teil sehr 
faserreich. 

Viel weitgehender ist die Ähnlichkeit mit der sogenannten 
Myositis ossificans diffusa (1). Hier kommt es zur Knochenbildung 
im Bindegewebe in und zwischen der Muskulatur; die Muskel- 
fasern sind dabei ganz passiv, sie werden verdrängt und zur ein- 
fachen Atrophie gebracht. Oft erfolgt die Knochenbildung indirekt 
über Knorpelgewebe. Auch hier geht die Bildung eines ,,Keim- 
gewebes‘‘ bindegewebiger Natur voraus, welches dann in Knorpel 
und Knochen umgewandelt wird. ‚Es läßt sich konstant eine 
Kombination von multiplen Exostosen und Muskelosteomen 
nachweisen,‘‘ ganz ähnlich wie man bei der Tracheopathia osteo- 
plastica sowohl im Perichondrium als auch im Bindegewebe der 
Trachea die Bildung von Knorpel und Knochen beobachten kann. 
Da sich eine entzündliche Ätiologie nicht finden ließ, so hat man 
auch hier eine Entwicklungsanomalie angenommen. Man hat 
sich vorgestellt, daß die Grenze zwischen Periost und dem inter- 
muskulären Bindegewebe, welches übrigens von Köster zum Skelett 
des Bewegungsapparates gerechnet wird, verwischt und peripher- 
wärts zwischen die Muskeln verschoben sei, und daß das inter- 
muskuläre Bindegewebe gewissermaßen einen periostalen Charakter 
angenommen habe. Es wird in diesem Sinne von einer ,,knochen- 
bildenden Diathese‘‘ gesprochen. Dem Periost des Skelettknochens 
entspricht bei der Tracheopathia osteoplastica das Perichondrium 
der Trachealknorpel, dem intermuskulären das tracheale Binde- 
gewebe. Man kann also sagen: Die Tracheopathia osteoplastica 
bildet ein stark verkleinertes, aber getreues Ebenbild dieser 
schweren, die gesamte Körpermuskulatur ergreifenden Erkran- 
kung, für welche der Name ,.Myopathia osteoplastica diffusa‘ 
bezeichnender sein dürfte als Myositis ossificans progressiva. 

Zusammenfassend läßt sich über die Tracheopathia osteo- 
plastica kurz folgendes sagen: 

1. Es handelt sich bei der Tracheopathia 
osteoplastica um die metaplastische Um- 
wandlung des trachealen Bindegewebes in 
Knorpel und Knochen auf Grund einer kon- 
genitalen Entwicklungsanomalie. 

2. Die Umwandlung erfolgt in der Weise, 
daß aus einem hyalinen Vorstadium des Binde- 


Freund, Uber Tracheopathia osteoplastica. 39 


gewebes Knorpel und aus diesem durch 
Chondrometaplasie markraumhaltiger Knochen 
gebildet wird. 


3. Die Fahigkeit der metaplastischen Knochen- 
neubildung beschränkt sich nicht auf einzelne 
Stellen, sondern kommt weiten Gebieten in der 
Umgebung der Trachealknorpel zu. 


4. Eine Beziehung der elastischen Fasern zur 
Knorpel- und Knochenbildung lieB sich nicht 
feststellen. 


Zum Schlusse sei es mir noch gestattet, Herrn Prof. Dr. Henke 
fiir die Anregung zu dieser Untersuchung und die Uberlassung 
der Präparate, sowie ihm und Herrn Privatdozenten Dr. Stumpf 
für die freundliche Unterstützung bei Abfassung der Arbeit meinen 
ergebensten Dank auszusprechen. 
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Erklärungen zu den Abbildungen auf Tafel I—II. 


Figur 1 (Fall 1). Neugebildeter Knorpel, dem Perichondrium des 
Trachealknorpels beetartig aufsitzend. Lithionkarmin, Fränkel-Unna’s 
Elastikafärbung. 

. Trachealknorpel. 

. Perichondrium des Trachealknorpels. 

. Epithel. 

. Elastisches Innenband. 

. Neugebildeter elastischer Knorpel. 

. Bindegewebe von hyalinem Charakter. 
. Drüsengewebe, entzündlich infiltriert. 


Figur 2 (Fall 4). Knochen, dem Trachealknorpel direkt aufsitzend. 
Hämatoxylin-Eosin. 
. Trachealknorpel. 
. Neugebildeter Knochen. 
. Markraum in b. 
. Kapillare, von c aus in den Trachealknorpel eindringend. 
. Markraum in a, nur an einer Stelle, f, von Knochen ausgekleidet. 
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Figur 3 (Fall 9). Knorpel- und Knochenentwicklung in einem breiten 
Trachealknorpelinterstitium. Hämatoxylin-Eosin. 

a. Epithel. 

b. Inneres elastisches Langsband. 

c. AuBeres elastisches Langsband. 

d und d,. Trachealknorpel. 

e und e,. Neugebildeter Knochen. 

f, f, und f,. Neugebildeter Knorpel. 

g. Fettgewebe. 

h. Bindegewebe. 

i. Drüsengewebe, entzündlich verändert. 


Nakamura, Experimentelle Untersuchungen etc. 41 


II. 


(Aus dem Laboratorium der Physiologischen Anstalt [Prof. Metzner] und 
der Oto-Laryngologischen Klinik [Prof. Siebenmann] der Universität Basel.) 


Experimentelle Untersuchungen über die Einwirkung des 
Athyl- und Methylalkohols auf das Gehörorgan. Ein 
Beitrag zur Pathogenese der Neuritis acustica alcoholica. 


Von 
Dr. YUTAKA NAKAMURA 


in Nagoya (Japan). 
(Mit 1 Textfigur und 22 z. T. farbigen Abbildungen auf Taf. III—XIII.) 


Erster Teil. 
Versuche mit Äthylalkohol. 
I. Einleitung und Geschichtliches. 


Es ist bekannt, daß das Gehörorgan durch verschiedene Gifte 
schädlich beeinflußt werden kann. Von Chinin, Salicylsäure und 
deren Verbindungen sowie von einzelnen Arsenpräparaten, wie 
Atoxyl, Salvarsan und Arsacetin, ist dies sicher. 

Von einer Reihe anderer Stoffe, wie Chenopodiumöl, Blei-, 
Silber- und Quecksilbersalzen, Phosphor, Kohlenoxydgas, wissen 
wir zu wenig Zuverlässiges. Auch bezüglich der Alkohol wirkung 
auf das Gehörorgan sind unsere Kenntnisse noch recht ungenügend. 
Sie stützen sich fast lediglich auf vereinzelte klinische Beobach- 
tungen und auf zwei spärliche experimentelle pathologische Unter- 
suchungsreihen. Aus denselben scheint zwar hervorzugehen, daß 
durch reichlichen protrahierten Alkoholgenuß Entzündung und 
Degeneration des Hörnervs entstehen kann. Andrerseits wissen wir 
aber, daß trotz der enormen Verbreitung des Alkoholismus die 
alkoholische Polyneuritis in dieser oder jener Form eine seltene Er- 
krankung bildet, und daß speziell die Hörnerven dabei sehr selten 
befallen werden, daß also — wie es schon Morian!) und Ostmann?) 


1) Morian, Zur Kasuistik und Klinik der Neuritis acustica alcoholica. 
Diese Beiträge. Bd. IV. S. 257—270. 1911. 
2) Ostmann, Lehrbuch der Ohrenheilkunde. 1911. 
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hervorheben — der Alkohol offenbar eine viel geringere Affinitat 
zum Hörnerven besitzt als andere Gifte, z. B. Chinin, Salicylsäure 
usw., und daß unter dem Einfluß des Alkohols relativ häufiger 
andere Nerven, namentlich die Optici, erkranken. 

In der Literatur finden sich meines Wissens nur zwei experi- 
mentell-pathologische Mitteilungen über Alkoholintoxikation des 
Gehörorgans: die eine stammt von dem Russen Zytowitsch?), die 
zweite von meinem Landsmann Tadokoro*), der gelegentlich des 
japanischen Oto-rhino-laryngologischen Kongresses zu Tokio im 
April 1912 darüber einen Vortrag hielt, der noch nicht im Druck 
erschienen ist. 

Zytowitsch hat an 5 weißen Mäusen und 5 Meerschweinchen 
experimentiert, denen täglich 40 proz. Alkohol teils subkutan 
injiziert, teils mittels einer Schlundsonde oder mit Hilfe einer 
Pravazschen Spritze per os beigebracht wurde. Die Zahl der den 
einzelnen Tieren verabreichten Alkoholdosen bewegte sich zwischen 
1 und 59 cem. Die einmalige Applikationsdose betrug im Maximum 
bei weißen Mäusen 0,2 g, bei Meerschweinchen 4,5 g. Die Tiere 
wurden vor Beginn der Todeszuckungen durch Dekapitation ge- 
tötet, der Schädel abgetragen, die Bulla tympanica geöffnet und 
dann die Schläfenbeine in Formol-Müller-Lösung eingelegt. 


Als Ergebnis seiner Untersuchungen hat Zytowitsch vor allem 
eine starke Hyperämie des mittleren und inneren Ohres beobachtet. 
An den verschiedensten Stellen des mittleren und inneren Ohres, in 
den Bogengängen und in den Acustici wurden reichliche Blutungen 
vorgefunden. Die Zellen des Spiralganglions waren stark deformiert. 
Das Cortische Organ und die Nervenfasern in der Lamina spiralis 
ossea waren ebenfalls ziemlich stark verändert. Auf Grund dieser 
Beobachtungen kam Zytowitsch zu folgenden Schlüssen: 

„1. Der Alkohol ruft ähnlich wie andere Gifte — Chinin, Salicyl- 
säure, Arsen, Anilin usw. — Veränderungen im inneren Ohre 
hervor. 

2. Diese Veränderungen kommen zuerst im Ganglion spirale 
zum Vorschein, gehen dann auf die Nervenfasern der Lamina 
spiralis ossea über und sodann auf das Corfische Organ; die Basal- 
windung wird zuletzt und am wenigsten angegriffen. 


3) Zytowitsch, Die klinischen Formen der Alkoholneuritis (experiment.- 
klin. Untersuchung). Wjestnik Ushuyeh, gorlowych; nossowych bolesney. 
Februar 1910. (Ref. Arch. f. Ohrenheilk. 1912. Bd. 88.) 

*) Tadokoro, Experimentelle Studien über die Erkrankungen des Ge- 
hörorgans durch Alkoholvergiftung. Arch. f. Ohrenheilk. 1912. Bd. 10. 
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3. Die Blutungen sind bei allen Präparaten bemerkbar; dabei 
wird das endolymphatische Gebiet seltener als das perilymphatische 
Gebiet betroffen. Die Blutungen erfolgen ohne Zweifel intra vitam. 
Dieses scheint ganz sicher zu sein, usw. 

4. Im Vergleich zu anderen Giften weist der Alkohol die Eigen- 
tümlichkeit auf, daß er den Nervus vestibularis ebenfalls angreift. 
In dessen Verzweigungen fand ich dieselbe Veränderung wie im 
Nervus cochlearis, d. h. Schrumpfung seiner Hüllen, Verdickung 
und Einschnürung. 

5. Die Affektion zeigt einen zentralen Charakter, am stärksten 
und am frühesten werden die oberen Windungen der Schnecke 
ergriffen.‘ 

Die von Zytowitsch gegebenen Beschreibungen und die Ab- 
‘ bildungen der Labyrinthveränderungen sind ganz unverkennbar 
diejenigen von hochgradigen postmortalen Veränderungen resp. 
von Artefakten. 


Tadokoro5) hat die Gehörorgane von 9 mit seitlich gebeugtem 
Kopfe rotierenden Mäusen, die zu den 58 Nachkommen einer 
drei Jahre lang mit Alkohol gefütterten Maus gehörten, sowie 
die Labyrinthe von 2 ähnliche Störungen aufweisenden Tieren, 
die zu den 108 Nachkommen einer nicht alkoholgefütterten 
Maus gehörten, mikroskopisch untersucht. Er fand bei den 9 erst- 
genannten Mäusen durchweg ,,ossifizierende Labyrinthitis“, unter 
den letzteren 2 Fällen aber nur ein mal. 


Aus diesen Resultaten glaubt er den Schluß ziehen zu dürfen, 
daß auch die Otosklerose und gewisse Formen von Taubstummheit 
durch den Alkoholgenuß entstehen können. Es ist natürlich 
nicht wohl angebracht, ehe die ausführliche Mitteilung vorliegt, 
sich ein vollständiges Urteil über diese Arbeit T’adokoros zu ge- 
statten; doch werden wir kaum fehlgehen mit der Annahme, daß 
es sich bei seinen Versuchstieren um Labyrintheinbrüche vom 
eiternden Mittelohr aus gehandelt hat, wie wir sie relativ häufig 
auch bei den in Gefangenschaft gehaltenen normal gefütterten, 
nicht vergifteten Meerschweinchen und Kaninchen beobachten. 


So viel ist sicher, daß die beiden Arbeiten von Zytowitsch und 
Tadokoro zu ganz divergenten Resultaten gelangen, und daß sie 
aus den angegebenen Gründen zur Lösung der Frage nach den 
pathologisch - anatomischen Veränderungen der alkoholischen 
Vergiftung des Gehörorgans nichts beizutragen vermögen. Auf 


6) Tadokoro, Le 
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andere Punkte, welche den Wert der Zytowitschschen experimen- 
tellen Untersuchungen erheblich vermindern, werden wir weiter 
unten eingehen. 

Was die klinische Seite der von uns studierten Frage 
anbelangt, so findet sich in der Literatur nur eine kleine Reihe 
von etwas genauer beobachteten Fällen; auf Veranlassung von 
Stebenmann hat dessen Assistent Morian sie gesammelt und um 
einige weitere Beobachtungen aus der Basler Oto-Laryngologischen 
Klinik vermehrt. Auf Grund des ganzen vorliegenden Kranken- 
materials, auf welches hier nicht im einzelnen eingegangen werden 
soll, kommt Morian zu folgenden Schlußfolgerungen: 


Die Erkrankten sind stets Männer von 25—50 Jahren; meistens 


handelt es sich um chronische, seltener um akute Intoxikation; | 


dagegen ist der Beginn der Ertaubung meistens ein akuter, ja 
sogar ganz perakuter. Die Erkrankung betrifft stets beide Acustici, 
die Knochenleitung ist abgeschwächt bis aufgehoben, die untere 
Tongrenze wenig, die obere hochgradig eingeengt. Die Vestibular- 
reaktion erwies sich in den wenigen darauf untersuchten Fällen 
erhöht. — Subjektive Geräusche fehlen nie. Ferner bestehen 
meistens noch weitere polyneuritische Symptome in anderen 
Nervengebieten. Die Prognose ist auch in Fällen akuter Intoxi- 
kation zum mindesten dubia. 


Zytowitsch®) ist in einem zweiten Teil seiner experimentellen 
Arbeit auf Grund von 9 weiteren von ihm klinisch beobachteten 
Fällen zu ähnlichen Resultaten gelangt. 

Er teilte seine 9 Patienten in 3 Gruppen, d. h. in akut, peri- 
odisch und chronisch vergiftete Alkoholiker. In allen Fällen 
stellte sich unter starken subjektiven Geräuschen, zuweilen auch 
unter Schwindel resp. Gleichgewichtsstörungen eine plötzlich oder 
allmählich auftretende progressive Schwerhörigkeit ein. Die 
Resultate der Hörprüfungen deuteten bezüglich des Sitzes der 
Erkrankung stets auf das innere Ohr hin. Bei periodischer Ver- 
giftung kam manchmal neben der Schwerhörigkeit akustische 
Hyperästhesie zur Beobachtung. Bei den Untersuchungen des 
kalorischen und Drehnystagmus zeigte sich stets abnorme Reak- 
tion, und zwar seltener Erhöhung als Abschwächung. 

Alle diese Beobachtungen weisen darauf hin, daß es sich bei 
der alkoholischen Erkrankung des Gehörorgans um eine Affektion 
des inneren Ohres handelt. Doch fehlen ihr, abgesehen von den 


*) Zytowitsch, l. c. 
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eventuell begleitenden polyneuritischen Erscheinungen in anderen 
Abschnitten des Nervensystems irgendwelche charakteristische 
Symptome, die sie von einer durch andere exogene Gifte hervor- 
gerufenen Erkrankung des inneren Ohres wesentlich unterscheiden 
würden. Zudem besitzen wir keinen einzigen Obduktionsbefund 
beim Menschen, welcher uns Auskunft geben könnte über die 
Stelle und über die Art der Veränderungen im Labyrinth oder 
im Hörnerv. 

Angesichts der interessanten und ergebnisreichen, weiter unten 
zu besprechenden experimentellen Untersuchungen der Ophthal- 
mologen über die alkoholische Neuritis des Opticus lag es nahe, in 
ähnlicher Weise die oben erwähnte Frage nach der Art und dem 
Sitz der pathologisch-anatomischen Veränderungen der Alkohol- 
intoxikation im inneren Ohre zu prüfen. Wir haben einer Anregung 
von Prof. Siebenmann folgend daher beim Tiere eine große Reihe 
von Vergiftungsversuchen nach dieser Richtung hin ausgeführt und 
sind, wie ich schon hier hervorheben möchte, dabei zu positiven 
Ergebnissen gelangt. Allerdings waren letztere bei weitem nicht 
so ausgedehnt und so prägnant, wie sie in den letzten Jahren mehr- 
fach von anderen Forschern unter Anwendung anderer Gifte 
scheinbar erzielt wurden. Dadurch, daß wir aber sorgfältiger, als 
es dort geschah, postmortale Veränderungen in dem Untersuchungs- 
objekt zu vermeiden suchten, sind wir zu Resultaten gelangt, die 
um so eher ein weiteres Interesse beanspruchen dürfen. 


II. Eigene Experimente und deren Ergebnisse. 
A. Das Material und dieTechnik derVersuche. 


Sämtliche Versuche wurden im hiesigen Physiologischen Uni- 
versitätslaboratorium unter der Leitung von Herrn Prof. Metzner 
und mit der Unterstützung seines Assistenten, Herrn Dr. Martin, 
ausgeführt. Die Präparate wurden im Laboratorium der Oto- 
Laryngologischen Klinik unter der Leitung von Prof. Siebenmann 
behandelt und untersucht. 

Als Versuchstiere habe ich ausschließlich Meerschweinchen be- 
nutzt, weil ich bisher sehr viele Schläfenbeine dieses Tieres mikro- 
skopisch untersucht habe und deren normalen histologischen Bau 
relativ gut kenne. Bei den von mir benutzten Tieren wurde immer 
zuerst mittels des Preyerschen Versuches das Gehör (Ohrmuschel- 
reflex) und sogar manchmal durch Einspritzung von kaltem 
Wasser in das Ohr die Vestibularfunkticn geprüft. Nur ganz ge 
sunde Tiere wurden von mir benutzt. 
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Die Verabreichung von Alkohol bei den Versuchstieren stieß am An- 
fang auf Schwierigkeiten, so daß mehrere Tiere vergebens geopfert wurden. 
Zuerst führten wir einen dünnen, geraden, metallenen Urethrakatheter 
durch den Mund des Tieres bis zum Magen ein und banden am oberen freien 
. Ende desselben einen kleinen Glastrichter an, durch welchen der Alkohol ein- 
gegossen wurde. Mit dieser Methode wurden auch gute Resultate erzielt, 
jedoch gingen manchmal während der Manipulation die Tiere ohne eine 
durch die Obduktion nachweisbare Ursache ein. Es handelte sich vielleicht 
um Vagusreiz resp. Vagustod. 

Wegen der Unruhe des Tieres bei der Einführung der Sonde wurde in 
anderen Fällen mit dem Sondenschnabel die Magenwand, oder ein anderes 
Mal die Ösophaguswand durchgestoßen und, wie die Sektion ergab, der 
Alkohol in die Bauch- bzw. Brusthöhle gegossen. 

Infolge der oben besprochenen 
unangenehmen Zufälle wurde das Ver- 
fahren mit dieser Methode eingestellt 
und mit einem weichen englischen 
Katheter operiert. Damit wurden al- 
lerdings gute Resultate erzielt, leider 
aber bissen die Tiere in den Kathe- 
ter, wodurch dieser bald unbrauchbar 
wurde. Nach Anweisung von Herrn 
Professor Metzner konstruierte ich 
eine besondere, für Meerschweinchen 
passende Mundsperre; mit Hilfe dieses 
kleinen Instruments gelangen dann die 
weiteren Versuche ohne jede Schwie- 
rigkeit. 

Meine Mundsperre ist, wie man 
aus der Abbildung ersieht, aus zwei 
verschiebbaren S-förmig gebogenen 
metallenen Stäbchen gebildet und 
kann in beliebiger Weite mit einer 
Schraube festgestellt werden. Bei Be- 
nutzung dieses Instruments ist es rat- 
sam, die zwei S-formigen Teile mit je 
einem kleinen Stückchen Gummi- 
Mundsperre (in natürlicher Größe). schlauch zu überziehen, um Ver- 
Der Arm a ist mit der Hülse b letzungen der Mundschleimhaut des 
verlötet und auf dem in den zweiten Tieres zu vermeiden. 

Sperrarm d auslaufenden Stabec Die von mir endgültig ange- 
verschiebbar. wandte Technik der Alkoholverab- 
reichung an Tieren ist nun folgende: 


Das Tier wird in Rückenlage auf einem Brette mit beiden Extremitäten 
angebunden und der Kopf des Tieres von einem Assistenten gehalten, mit 
der Mundsperre der Mund dann möglichst weit geöffnet und durch die 
Schraube festgestellt. Alsdann wird ein englischer Katheter, dessen Spitze 
etwas geölt oder mit Wasser angefeuchtet sein muß, durch den Mund all- 
mählich bis zum Magen eingeführt. Bevor ich nach der neuen Methode Ver- 
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suche anstellte, hatte ich an einem toten Tiere die Entfernung zwischen 
Zähnen und Magen gemessen und diese auf einer Sonde genau markiert. 
Dies ist sehr wichtig und genau zu beachten, andernfalls geht der Katheter 
entweder zu tief hinein und gelangt in den Magen, dessen dünne Wand 
durchgestoßen werden kann, oder aber die Spitze bleibt im oberen Teile 
des Ösophagus liegen, so daß die Tiere infolge Überlaufens des Alkohols in 
den Laryngx ersticken können. Nachdem die Sonde richtig eingeführt 
worden ist, befestigt man mittels eines kleinen Stückchens Gummischlauch 
am oberen Ende einen kleinen Trichter, durch welchen der Alkohol ein- 
gegossen wird. Wir konnten auf diese Weise am sichersten die gewünschte 
Menge in den Magen befördern. 

Birch-Hirschfeld’) hat in seinem Experimente über Methylalkohol- 
amblyopie bei Kaninchen und Hähnen den Alkohol durch Eintropfen mit 
einer Pipette in den Mund verabreicht. Zytowitsch hat meistens mit einer 
Pravazschen Spritze Mäusen und Meerschweinchen den Alkohol per os 
eingegossen. Bei einer solchen Applikationsweise kann man aber nicht 
sicher wissen, wie große Mengen des Giftes in den Magen gelangt sind, 
und ferner riskiert man, daß das Tier infolge Verschluckens sogar er- 
stickt. In der Tat haben wir oft erfahren, daß kleine Tiere beim Heraus- 
ziehen der Schlundsonde, wenn auch nur einige wenige Tropfen Alkohol in 
den Mund gelangten, doch infolgedessen erstickten. 

Außerdem hatte Zytowitsch einigen Tieren den Alkohol subkutan 
injiziert und sie auf diese Weise vergiftet. Ich habe dies auch probiert, 
aber ich habe immer konstatiert, daß schon am nächsten Tage die injizierte 
Stelle mit einem rötlichen Hof umgeben war und zu Abszeßbildung neigte. 
Gewöhnlich pflegten diese Stellen unter trockener Krustenbildung allmählich 
zu heilen; ich habe aber einen Fall gesehen, bei dem der Abszeß in die Bauch- 
höhle durchbrach und das Tier infolge der allgemeinen Peritonitis zugrunde 
ging. Zudem habe ich das Empfinden, daß dieses Injektionsverfahren ein 
sehr unnatürliches ist, da es nicht die Verhältnisse nachahmt, unter denen 
beim Menschen die Alkoholintoxikation zustande kommt. Aus diesen 
Gründen haben wir bei den Tierversuchen immer den Alkohol durch den 
Mund eingeführt und die Injektionsmethode nicht benutzt. 

Was nun die Konzentration des verwendeten Alkohols anbe- 
langt, so haben wir 40 proz. und 20 proz., aber meistens 20 proz. 
Alkohol gebraucht. Ich hatte nämlich bei der Obduktion der mit 
40 prozentigem Alkohol vergifteten Tiere in der Magenwand immer 


starke Ekchymosierung gefunden. 

Der von mir verwendete Alkohol ist der chemisch reine 
Athylalkohol. 

Die Tiere wurden teils durch ein- oder mehrmalige groBe 
Dosen akut vergiftet, teils durch Verabreichung kleinerer Dosen 
in längeren Zeiträumen. Den letztgenannten chronisch vergifteten 
Tieren wurde der Alkohol fast täglich einmal eingegossen; die 


?) Birch-Hirschjeld, Arch. f. Ophthalmologie. Bd. 52. 
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längste Vergiftungsperiode dauerte iiter 130 Tage. Der Ernährungs- 
zustand der Tiere wurde durch tägliche Bestimmung des Körper- 
gewichts kontrolliert. Wenn ein Tier besonders rasch und stark 
abgenommen hatte, oder wenn es von der vorigen Eingießung her 
noch stark betrunken war, wurde der Alkohol einen Tag ausgesetzt. 

Ferner wurde das Hörvermögen der Tiere jeden Tag geprüft. 

Die Einzelheiten der Versuche werde ich später in den Proto- 
kollen niederlegen. 


B. Die klinischen Symptome an alkoholi- 
sierten Tieren. 


Die ersten klinischen Symptome an alkoholisierten Tieren 
pflegten gewöhnlich schon 10 Minuten nach Verabreichung des 
Alkohols aufzutreten. Das Tier begann zu taumeln, sein Gang 
wurde unsicher wie bei einem ganz betrunkenen Menschen. Nach 
weiteren 10 Minuten war es ziemlich stark betrunken und blieb in 
jeder, auch in der unnatürlichsten Lage, auf dem Boden liegen. 
Gleichzeitig traten klonische Krämpfe der beiden Extremitäten 
auf. In diesem Stadium reagierte das Tier gegenüber dem Preyer- 
schen Versuch noch recht gut. Der kalorische Nystagmus war 
stark positiv. Einige Stunden nach der Vergiftung fiel es gewöhnlich 
in bewußtlos tiefen Schlaf, der mehrere Stunden anhielt. In 
dieser Zeit erloschen der Preyersche sowie der Kornealreflex usw., 
doch ist hieraus noch nicht des Schluß auf Taubheit zu ziehen, da 
überhaupt eine allgemeine Reaktionslosigkeit vorhanden ist. 

Der nachherige Zustand des Tieres hängt ausschließlich von 
der verabreichten Giftmenge ab. Wenn man einem Tiere auf ein- 
mal eine zu große Dosis Alkohol gibt, dann erholt es sich nicht mehr 
von dem Rausche, sondern es geht unter anhaltenden Krämpfen 
allmählich, gewöhnlich innerhalb 6—12 Stunden, zugrunde. 

War die verabreichte Giftdosis nicht zu groß bemessen, dann 
erholte sich das Tier am Tage nach der Vergiftung, manchmal 
schon am gleichen Tage. Es fraß wieder gut. 

Wenn man ihm aber jeden Tag während längerer Zeit steigende, 
aber nicht tödliche Dosen Alkohol gab, wurde es mehr und mehr 
erschöpft. Die Nahrungsaufnahme wurde geringer, und sein Körper- 
gewicht nahm deswegen allmählich ab; schließlich trat ein mori- 
bundes Stadium ein. 

Was nun die tödliche Dosis anbelangt, so ist sie je nach dem 
einzelnen Tier sehr verschieden. Während manche Tiere (Körper- 
gewicht 400—500 g) beim ersten Male 7 ccm 20 proz. Alkohol 
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noch gut ertragen können, sterben andere Tiere schon bei den 
gleichen Dosen. Hier muß man wohl eine individuelle Ver- 
schiedenheit der Empfindlichkeit gegen das Gift annehmen. 

Wurden die Tiere mit kleiner, täglich gleicher Dosis vergiftet, 
so gewöhnten sie sich leicht an den Alkohol, wie wir es beim 
Menschen ja auch sehen können; deswegen habe ich bei den chro- 
nisch vergifteten Tieren am 5. oder 7. Tage die gewöhnliche Dosis 
allmählich um geringe Mengen vermehrt. Die auf solche Weise 
vergifteten Tiere zeigten gar keine Ernährungsstörungen. Sie 
waren immer ganz munter; nur einige Stunden lang nach der 
Alkoholeinführung blieben sie in ruhigem Schlaf auf dem Boden 
liegen. An keinem Tier konnte während der Versuche eine erheb- 
liche Herabsetzung des Hörreflexes konstatiert werden. Ebenso 
blieb auch die Vestibularfunktion intakt. 

Im Laufe der Versuche, manchmal über den Sonntag oder in 
der Nacht, gingen ziemlich viele Tiere zugrunde. Wenn bei solchen 
Tieren eine längere Zeit nach ihrem Absterben verlaufen war, 
wurden sie der postmortalen histologischen Veränderungen wegen 
nicht mehr zu Studien benutzt. 


C. Die Präparations- und Untersuchungs- 
methode der Schläfenbeine und der Ein- 
geweide von Versuchstieren. 


Es ist unnötig, zu sagen, daß bei der mikroskopischen Unter- 
suchung des feinen, zarten Gehörorgans des Meerschweinchens 
nicht nur eine gute Vorbehandlung desselben, und zwar gute Fixa- 
tions- sowie Präparationsmethoden, sondern auch eine gute 
histologisch-technische Schulung unumgänglich nötig ist. Wenn man 
in dieser Richtung keine Rücksicht nimmt, wird das Versuchs- 
resultat vollständig wertlos sein wegen der leicht auftretenden 
postmortalen resp. artefiziellen Veränderungen des Gehörapparates. 
Darum habe ich zuerst, bevor ich an das pathologische Material 
ging, längere Zeit lediglich darauf verwendet, an vielen normalen 
Schläfenbeinen die beste Präparations-, Fixierungs- und Färbungs- 
methode usw. zu studieren. 

Ich habe zu meiner experimentellen Arbeit im ganzen 70 Meer- 
schweinchen benutzt; unter diesen wurden 10Tiere, also 20 Schläfen- 
beine, als normale Kontrollpräparate behandelt. 

Zuerst wurden, um die beste Fixationsmethode zu finden, 
verschiedene Versuche an normalen Tieren gemacht. Die Fixation 
mit Durchspülung der Fixationsflüssigkeit vom Herzen aus, welche 
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zuerst an dem hiesigen Physiologischen Institut von Professor 
Metzner bei den von Siebenmann und Yoshi verwendeten Versuchs- 
tieren eingeführt worden ist, hat sich unter den bisher angegebenen 
verschiedenartigen Fixationsmethoden als das bis jetzt Beste und 
Idealste erwiesen. Auch ich konnte mit dieser Methode fast aus- 
nahmslos,vollkommen tadellos lebendfrisch fixiertes Material er- 
halten. Bezüglich der Technik dieser Fixationsmethode hat Yoshi) 
schon in seiner Mitteilung über experimentelle Schädigung des 
Labyrinthes durch Schalleinwirkung eingehend geschrieben, so 
daß ich nur insoweit darauf wieder einzugehen brauche, als in 
einigen Punkten dieses Verfahren modifiziert wurde. 


Als Fixierungsflüssigkeit hatte Si ausprobiert: 

1. 96 proz. Alkohol, 

2. Formol-Müller-Lösung, 

3. Formol-Müller-Eisessig-Lösung. 

Die Präparate, welche nach der erstgenannten Methode mit 
Alkohol injiziert wurden, waren nicht so gut; das Cortische Organ 
schrumpfte nämlich etwas zusammen, die Membrana tectoria 
wurde stark emporgehoben, und alle Zellen färbten sich mangelhaft. 

Die mit der zweiten Methode behandelten Präparate sind ziem- 
lich gut, aber die Zellen färbten sich weniger schön als in den- 
jenigen Präparaten, die mit der dritten Methode behandelt wurden. 
Ich habe deshalb bei allen folgenden Versuchstieren selbstver- 
ständlich immer die dritte Methode angewendet. Das Rezept der 
Fixierungsflüssigkeit ist folgendes: 


Formol concentr. (40 proz.) . . . 100ccm 
Müllersche Lösung ......135 ,, 
Acid. acetic. glac. ....... H 
Aqua dest. .... : . 300 ,, 


Nach der Injektion wurde das Tier N der Unter- 
kiefer abgelöst, die Bulla ausgiebig eröffnet und das Schädeldach 
mit der Knochenzange abgetragen. Erst nachher wurden die Felsen- 
beine in die nämliche Fixationsflüssigkeit eingelegt, wobei beide 
Schläfenbeine in Zusammenhang blieben. Das Gehirn wurde nicht 
vorher herausgenommen, der Acusticus also undurchtrennt in Zu- 
~ sammenhang mit der Medulla oblongata belassen. Das Präparat 
wurde in dieser Flüssigkeit 30 Tage lang gelassen, die Flüssigkeit 

8) Yoshii, Experimentelle Untersuchungen über die Schädigung des 
Gehororgans durch Schalleinwirkung. Zeitschr. f. Ohrenheilkunde. 1909. 
Bd. 58. 
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selbst wurde in der ersten Woche täglich einmal, nachher alle 2 
bis 3 Tage erneuert. Alsdann erfolgte die Zerkleinerung des Prä- 
parates und die Entkalkung mit folgender Flüssigkeit: , 


Formol concentr. ..°..... 5ccm 
Acidum nitric.. . . 2 2 2 2.02. 3 y 
Aqua dest. .... . 100 ,, 


Das Objekt wurde in dieser Flüssigkeit unter täglicher Er- 
neuerung derselben einige Tage lang eingelegt gehalten. Darauf 
folgte wie gewöhnlich eine gründliche Auswaschung, Härtung und 
Entwässerung mit Alkohol von steigender Konzentration, Zelloidin- 
einbettung und Zerlegung in Serienschnitte (14—18 u). 

Yoshii hat bei seiner Durchspülung unter der Chloroform- 
narkose zuerst an Tieren immer die Tracheotomie gemacht, um 
den Blutkreislauf möglichst lange aufrecht zu erhalten. Aber 
nach unseren Erfahrungen ist dies nicht so nötig, man kann auch 
ohne Tracheotomie gute Resultate erzielen; man spart dadurch 
auch viel Zeit und Mühe. Doch muß man natürlich mit geübter 
Hand sehr schnell alle Manipulationen beenden. 

Neuerdings haben Wittmaack und Laurowitsch?) über manche 
Nachteile und Schattenseiten dieser Methode berichtet, wennschon 
auch sie selbst diese Methode zwecks normal-anatomischer Studien 
für die beste halten. Sie haben vor allem auf Mißglücken der 
Fixierung aufmerksam gemacht und die Ursache derselben fol- 
gendermaßen erklärt: ‚Diese Mißerfolge beruhen zweifellos darauf, 
daß bestimmte Bezirke dadurch, daß die zuführenden Arterien 
durch schwer genauer zu bestimmende Ursachen verlegt werden, 
nicht in vollem Umfang von der Fixierungsflüssigkeit bei der 
Durchspülung getroffen werden. Es spielen unserer Erfahrung 
nach hierbei vor allem kleine Luftblasen eine große Rolle, deren 
Auftreten aufs peinlichste vermieden werden muß.“ Beck!°) hat 
diese Annahme auch bestätigt. 

Hält man sich indessen an die von Prof. Metzner gegebenen 
Vorschriften, so sind solche Mißerfolge — genügende Übung in 
den Manipulationen vorausgesetzt — unschwer zu vermeiden. Da 
diese fast selbstverständlichen Vorschriften durch Prof. Metzner 


°) Wittmaack und Laurowitsch, Uber artefizielle postmortale und 
agonale Beeinflussung der histologischen Befunde im membranösen Laby 
rinthe. Ztschr. f. Ohrenheilk. 1912. Bd. 65. 

10) Beck, Experimentelle Untersuchungen über den Einfluß von 
Bakterientoxinen und Giften auf das Gehörorgan. Ztschr. f. Ohrenheilk. 
1913. Bd. 68. 
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nicht besonders veröffentlicht worden sind, so wollen wir das 
Hauptsächlichste nach seinen Angaben an dieser Stelle hervor- 
heben: _ u 

1. Die Temperatur der einlaufenden Flüssigkeiten soll gleich 
der Körpertemperatur des zu injizierenden Tieres sein; das Wasser- 
bad, in welchem die Flaschen mit den Injektionsflüssigkeiten 
stehen, muß daher immer 1—1% Grad wärmer gehalten werden, 
als diese Körpertemperatur beträgt, wegen des unvermeidlichen 
Warmeverlustes in den Schlauchleitungen. 

2. Das Eindringen von Luftblasen ist natürlich auf das pein- 
lichste zu verhüten, da solche die feinen Gefäße für die Injektions- 
flüssigkeit verlegen. Hält man aber die Herzkanüle mit Ringer- 
lösung gefüllt, verdrängt man bei erhobenem Ausflußende des 
Gabelrohrs sorgfältig alle Luft aus den ZwWeitungsschläuchen, und 
stellt man die Verbindung des Gabelrohrs mit der Herzkanüle 
unter stetem Ausströmen von Ringerlösung her, so gelingt es ohne 
Schwierigkeit, das ganze System luftleer zu erhalten. Denn der 
Wechsel zwischen Ringerlösung und Fixationsflüssigkeit geschieht 
nur durch Wechsel der Schlauchklemmen am einen oder anderen 
Schenkel des Gabelrohrs. 

3. Für eine ausreichende Ausspülung der Gefäße mit 
körperwarmer Ringerlösung ist Sorge zu tragen; bleiben in dem 
oder jenem Gefäße Blutreste zurück, so hindern diese infolge der 
fast momentanen Koagulation, die sie durch den Kontakt mit der 
Fixationsflüssigkeit erfahren, das Vordringen dieser letzteren in 
den Verbreitungsbezirk des Gefäßes. Man kontrolliert daher fort- 
während die aus dem Einschnitt am rechten Vorhof ausfließende 
Flüssigkeit (Blut und Ringerlösung); ist sie ganz klar oder nur 
noch schwach rötlich gefärbt, so nimmt man den Wechsel der 
Schlauchklemmen vor, indem man den Zuflußschenkel der Fi- 
xationsflüssigkeit öffnet und sofort darauf denjenigen der Ringer- 
lösung verschließt. Sorgfältig ist darauf zu achten, daß der 
Druck, unter dem die Flüssigkeiten eingetrieben werden, unter 
keinen Umständen 40 mm Hg übersteigt. 

Infolge der Erwärmung sammeln sich Gasbläschen an den 
Wänden der Flaschen, welche die Injektionsflüssigkeiten enthalten, 
und welche ja unter Preßluft stehen. Hier und da löst sich eine 
solche Luftblase und gerät in das Steigrohr und in die Schlauch- 
leitung. Sorgt man dafür, daß der tote, d. h. der momentan nicht 
durchströmte Arm des Gabelrohrs stets nach oben gehalten wird, 
so steigen solche Blasen in diesen Arm auf, sobald sie unter ihm an- 
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gelangt sind. Dieses Aufsteigen ist natürlich mit Sicherheit nur bei 
relativ langsamer Strömung im Gabelrohr zu erwarten; dies trifft 
aber zu bei dem im Verhältnis zum Gesamtquerschnitt der größeren 
der zu injizierenden Gefäße weiten Lumen des Gabelrohrs und bei 
dem im Verhältnis zum Widerstande im Gefäßsystem niedrigen In- 
jektionsdrucke. Ist die Luftblase im toten Arm, so genügt ein kurzes 
Öffnen (Abziehen der Schlauchleitung bei währender Strömung), 
um sie zu entfernen. Es ist selbstverständlich, daß man in steter 
Aufmerksamkeit das ganze System überwacht, solange die Injek- 
tion dauert. 

Ferner haben Wittmaack und Laurowitsch behauptet, daß die 
artefizielle Ablösung der der Labyrinthkapsel anliegenden Endost- 
schicht bei Fixierung mit Durchspülung vom Herzen aus besonders 
häufig auftritt. Nach meiner Erfahrung jedoch sieht man bei 
gut gelungener Fixation dieses Vorkommnis höchst selten. Ich 
habe diese in Betracht kommende Läsion nur in einigen Fällen 
unter zahlreichen Felsenbeinen gefunden. Abgesehen von der 
Durchspülung mit starkem Druck können meines Erachtens solche 
Verletzungen viel mehr bei den Manipulationen der Nachbehand- 
lung des Objektes, z. B. bei der Entkalkung, dem Auswaschen, der 
Entwässerung und vor allem beim Erstarren in Zelloidin hervor- 
gerufen werden. 

Meine Versuchstiere wurden zum größten Teil mit der Durch- 
spülungsmethode behandelt. Die mit größerer, tödlicher Dosis ver- 
gifteten Tiere wurden immer in einem maximalen Stadium der 
Vergiftungserscheinung, wo die Agonie indessen noch nicht ein- 
gesetzt hatte, getötet. Die mit kleinerer Giftdosis längere Zeit 
hindurch behandelten Tiere wurden nach verschiedener Zeitdauer 
auf analoge Weise getötet und weiter behandelt. 

Ein anderer, kleiner Teil meiner Versuchstiere wurde, um die 
betreffenden Felsenbeine mit den Präparaten, die mit Durch- 
spülungsfixation behandelt worden waren, zu vergleichen, ent- 
weder in den höheren Stadien der Vergiftung durch Dekapitation 
getötet oder unmittelbar post mortem dekapitiert und weiter be- 
handelt. Die Schläfenbeine wurden sofort nach der oben ge- 
schilderten, ganz gleichen Methode präpariert und in dieselbe 
Fixationsflüssígkeit eingelegt und gleicherweise weiter behandelt. 
Während die Präparate, welche mit der Durchspülungsmethode 
fixiert wurden, fast ausnahmslos frei von postmortalen Ver- 
änderungen waren — ich habe nur bei vereinzelten Fällen meiner 
Versuchstiere in den Spitzenwindungen, besonders im Tunnelraum 


54 Nakamura, Experimentelle Untersuchungen 


und auf dem Cortischen Organ in geringerer Zahl Plasmakugeln 
gefunden — und wunderschöne Bilder zu zeigen pflegten, kon- 
statierte man an den Präparaten, welche mit der letztgenannten. 
Methode behandelt waren, in den peri- und endolymphatischen 
Räumen sehr oft schollige oder feinkörnige Gerinnsel sowie reich- 
liche hyaline resp. Plasmakugeln; ja die Struktur der Ganglien- 
zellen und Nervenfasern war in den höheren Schneckenwindungen 
sogar schon mehr oder minder postmortal verändert. Aus dem 
oben geschilderten Grunde habe ich den Befunden, welche ich 
in den nach der zweiten Methode behandelten Präparaten be- 
kommen habe, natürlich keine entscheidende Bedeutung bei- 
gemessen. 

Bei dieser Gelegenheit möchte ich über die Fixierungsmethode 
des Schläfenbeins, die neulich von Wittmaack und Laurowilsch 
empfohlen worden ist, einige Worte sagen. Die beiden Autoren 
gehen zurzeit in der Weise vor, daß sie unter Herausnahme des 
Gehirns beide Schläfenbeine getrennt herauspräparieren und diese 
nach ausgiebiger Eröffnung der Bulla (ja eventuell auch des runden 
Fensters) in die Fixierflüssigkeit einlegen. Meines Erachtens. 
involviert diese Methode verschiedene Nachteile. In erster Linie 
kann man nämlich bei Herausnahme des Gehirns die Neben- 
verletzungen des Acusticus- und des Facialisstammes und manch- 
mal auch des Ganglion vestibulare nicht vermeiden. Man sieht 
an solchen Präparaten immer Quetschungen des Nervenstammes. 
und Blutungen, besonders im vestibularen Ganglion. Obschon die 
helle Zone, wie es auch die beiden Autoren bestätigt haben, an der 
Übergangsstelle des Nervenstammes ins verlängerte Mark nicht 
artefizieler Natur ist, sondern auf bestimmten anatomischen 
Eigentümlichkeiten beruht und für die Beurteilung des Befundes 
nicht von so großer Bedeutung ist, so sollten wir uns doch immer 
große Mühe geben, um möglichst tadellose Präparate zu erhalten. 
Dann kommt es beim Herauspräparieren der noch nicht fixierten 
Schläfenbeine bei der Eröffnung der Bulla sehr oft vor, daß ent- 
weder das frische Blut in die verschiedenen Räume hineinfließt, 
oder daß in den zarten Schleimhäuten an manchen Stellen künst- 
liche Risse bzw. Blutungen usw. hervorgerufen werden und wir 
infolge dessen keinen einwandfreien Befund erhalten. Endlich 
kann ich der Eröffnung des runden Fensters vor der Fixation 
absolut nicht beistimmen; denn diese Methode hat das Heraus- 
fließen der Perlilymphe sowie dadurch bedingte Lageveränderungen 
der Labyrinthmembran zur Folge. Sie hat sogar den weiteren 
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Nachteil, daß man die Veränderungen der runden Fenstermem- 
bran nicht mehr genau beobachten kann. Aus diesen Gründen 
kann ich diese Neuerungen nicht für empfehlenswert erklären. 


Die Schnitte des Felsenbeines meiner Versuchstiere wurden 
in der Regel mit Hämatoxylin-Eosin oder van Giesonscher Lösung 
gefärbt. Und auf solche Präparate beziehen sich auch, wenn nichts 
anderes bemerkt ist, die folgenden Beschreibungen. Man kann mit 
dieser Methode sowohl allgemeine pathologische Veränderungen, 
als auch die Struktur der Ganglienzellen und speziell auch das 
Verhalten der Nißlschen Schollen sehr gut untersuchen. In einigen 
Fällen habe ich die letzteren vermittelst Thioninfärbung dar- 
gestellt. Zur Darstellung der Markscheiden bediente ich mich 
der Eisenhämatoxylinfärbung sowie der sekundären Osmium- 
färbung nach Heller), Robertson!?), Azoulay!?), @umpertz!*) Witt- 
maack!5) u. A. Ich habe mich hauptsächlich letzterer bedient, 
weil ich schon eine deutliche Nervendegeneration an vielen Prä- 
paraten nachweisen konnte, bei denen mit der Eisenhämatoxylin- 
färbung nichts Abnormes zu finden war. In einigen Fällen habe ich 
außerdem noch nach Marchi im Stück osmiert. 


Die Eingeweide der Versuchstiere, und zwar Leber, Nieren, 
Herz usw., wurden fast in sämtlichen Fällen bei der Obduktion 
herausgenommen und später mikroskopisch untersucht, um so 
ihre pathologischen Veränderungen, besonders die Verfettung 
untersuchen zu können. Sie wurden wie die Schläfenbeine zuerst 
in die gleiche Fixationsflüssigkeit etwa einen Monat lang eingelegt, 
dann gründlich ausgewaschen und dann nach der Gefriermethode 


11) Heller, Eine Methode zur Darstellung der markhaltigen Haut- 
nerven in gehärteten Präparaten. Berlin. Klin. Woch. 1895. No. 50. Zur 
Technik der Osmierung des Zentralnervensystems. Zbl. f. Nervenheilk. 
1896. S. 313. 

18) Robertson, A modification of Heller's Method of Staining medul- 
leted nerve fibres. Brit med. Journ. London. 1897. I. 651. 

13) Azoulay, Préparations du Systéme nerveux colorées par deux 
méthodes nouvelles. Bull. Soc. anat. de Paris. 1894. 

14) Gumpertz, Zur Pathologie der Hautnerven bei Tabes. Zbl. f. 
Nervenheilk. 1896. S. 514. 

15) Wittmaack, Markscheidendarstellung und Markhiillen der Ganglien- 
zellen im Aucusticus. Arch. f. Ohrenheilk. 61. Bd. 

Derselbe, Zur histo - pathologischen Untersuchung des Gehörorgans 
mit besonderer Berücksichtigung der Darstellung der Fett- und Myelin- 
substanzen. Ztschr. f. Ohrenheilk. 1906. Bd. 51. 
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in Schnitte zerlegt. Gefärbt wurden die Schnitte hauptsächlich 
mit Sudan III und Hämatoxylin. Ferner habe ich viele Schnitte 
einfach mit Hämatoxylin-Eosin oder mit van Gtesonscher Lösung 
gefärbt. 


Ich möchte nun kurz auf die sekundäre Osmierungsmethode 
zur Markscheidendarstellung eingehen. Die Methode wurde ur- 
sprünglich von Heller zur Färbung der markhaltigen Nervenfasern 
der Haut ausgebildet. Von klinischer Seite haben zuerst Wittmaack, 
Knick, Lindt u. A. zu demselben Zwecke die sekundäre Osmierung 
mit Erfolg angewendet. Heller betrachtete als Vorteile dieser 
Methode folgende Momente: Einfachheit und Sicherheit des Ver- 
fahrens, Vermeidung von Niederschlägen und Kunstprodukten, 
große Haltbarkeit der Präparate, individuelle Behandlung jedes 
Schnittes sowie elektive Tinktion der markhaltigen Fasern. Wie 
schon von vielen Autoren angegeben worden ist, eignet sich diese 
Methode für die Darstellung der Markscheiden sowohl im normalen 
wie im pathologischen Zustande; den größten Wert hat sie zum 
Nachweis von Nervenfasern in pathologisch veränderten Organen. 
So gelang es Heller, im Gewebe von Ulcus durum, Ulcus molle, 
Condyloma accuminatum, Erythema exsudativum multiforme, 
Hämorrhoidalknoten, Narben über gummösen Prozessen usw. 
markhaltige Nervenfasern nachzuweisen. 

Nach Heller wird bei dieser Methode die gesunde Faser schwarz 
gefärbt; die Faser, deren Mark ganz zugrunde gegangen ist, bleibt 
ungefärbt. Die Zwischenstadien des Markzerfalls jedoch werden 
kenntlich durch das Vorhandensein von körnigen und schollen- 
ähnlichen Osmiummassen. Ferner hat Heller im Gewebe des 
harten Schankers Atrophie, Verschmächtigung der Fasern und 
Segmentierung des Markes nachgewiesen. In der Haut von Tabes- 
kranken hat Gumpertz ebenfalls Atrophie der Nervenfarern kon- ` 
statiert. Wittmaack konnte bei der Untersuchung des durch- 
trennten Ischiadicus, ferner am Plexus brachialis eines mit Blei 
vergifteten Meerschweinchens die beginnende Zerklüftung und den 
Zerfall des Markes feststellen. Der Befund, welcher von mir an 
den nach dieser Methode angefertigten Präparaten des Mecr- 
schweinchenlabyrinthes (Zelloidinschnitte) erhoben werden konnte, 
ist kurz folgender: 

1. Normale Präparate (Vitalfixation): Die Markscheiden er- 
scheinen als dunkelgrau bis dunkelblauschwarz gefärbte, ganz 
regelmäßig konturierte Röhrchen auf gelbweißem Grunde. Im 
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Ramus cochlearis und Ramus vestibularis zeigen alle Fasern eine 
schöne parallele Anordnung, während in der Peripherie (z. B. in 
den Kanälchen der Lamina spiralis ossea) die Fasern sich in ihrem 
Verlaufe mehr oder weniger überkreuzen (cf. Fig. 18). Die Kerne 
der Sinnesepithelzellen des Cortischen Organs sowie der Maculae 
und Cristae acusticae sind gar nicht geschwärzt (cf. Fig. 1 u. 2). 

2. Pathologische Präparate: a) Bei nicht intra vitam fixierten 
Präparaten färben sich die Markscheiden viel intensiver schwarz 
als diejenigen in den vital fixierten Labyrinthen und zeigen sogar 
taillenartige Einschnürungen sowie keulenförmige Auftreibungen 
(postmortale Veränderungen). 

b) Bei meinen mit Alkohol vergifteten Versuchstieren habe ich 
am intravital fixierten Präparat sehr verschiedene Formen und 
Stadien der Nervenveränderungen gefunden: z. B. unregelmäßige 
höckerige Begrenzung, Aufquellung, Atrophie, Segmentierung der 
Markscheiden, Knötchenbildung in den Fasern usw. (cf. Fig. 15 
u. 19). Die Degeneration der Nervenfasern ist an den Zerfall des 
Myelins geknüpft und kennzeichnet sich bei der Osmierung durch 
Auftreten tiefschwarz gefärbter Schollen und Bröckchen. 


D. Die Beschreibung der einzelnen Versuche. 


a) Erste Versuchsreihe. 
Vergiftung mit ein- oder zweimaligen großen, tödlichen Dosen. 
(Akute tödliche Vergiftung.) 
1. Tiere, welche vermittelst der Durchspülungsmethode fixiert 
worden waren. 


Tabelle I. 


Gesamtmengen des 


gewicht Prozent | verabreichten Alkohols 
Proto- | am An- Zahl der des ver- 
koll-No. | fang des | Schlusse | Alkohol- Alkohol 
Versuchs des Ver- absolutus 
suchs 


ccm 


Qu 
"E 
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Meerschweinchen No. 32. 


Am 27. XI. 1912, 101, Uhr vorm. 15 ccm 20 proz. Alkohol per os. 
15 Minuten nach der Alkoholeingabe Einsetzen von klonischen Krämpfen 
der beiden Extremitäten. Herzschläge pro Minute 325. Preyerscher Reflex 
stark positiv. Nach weiteren 15 Minuten starke Betrunkenheit. Um 4 Uhr 
nachmittags erholte sich das Tier schon etwas, doch war es immer noch 
betrunken. Der Preyersche Reflex noch positiv. Wieder Verabreichung 
von 15 ccm 40 proz. Alkohol. 15 Minuten darauf traten starke Vergiftungs- 
erscheinungen ein. Herzschläge pro Minute 308, regelmäßig. Dann an- 
haltende, starke klonische Krämpfe beider Extremitätenpaare, voll- 
ständige BewuBtlosigkeit. Kalte Extremitäten. Kein Ohrmuschelreflex 
gegenüber hohen und tiefen Stimmgabeltönen, aber Kornealretlex noch 
positiv. 

Um 5 Uhr nachm. sehr gut gelungene Injektion vom Herzen aus mit 
Formol-Müller-Eisessig-Lösung. Bei der Obduktion konstatierte ich eine 
hochgradige submuköse Blutung an der Magenwand, besonders in der 
Kardiagegend und am Fundus, während der Pylorus frei blieb. Der Dünn- 
darm war ziemlich stark hyperämisch. 

Die Schläfenbeine wurden, wie ich schon im vorigen Kapitel be- 
schrieben habe, präparaiert und sofort in die Fixationsflüssigkeit eingelegt. 
Bei der Präparation der Schläfenbeine fand sich in der Umgebung des 
Trommelfells, den Annulus tympanicus entlang, eine schwache Ekchymose. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorganse. 
Linkes Ohr. 


In der Paukenhöhle in der Umgebung der Tubenmündung befindet 
sich eine geringfügige submuköse Blutung. Ferner ist auch in der hinteren 
Nebenhöhle eine kleine Menge freiliegenden Blutes. 

Die Zellen des Ganglionvestibulare und des Ganglion 
geniculi sind ganz normal. Das Verhalten der Nißlschen Körperchen 
zeigt keine Abnormitäten. 

Sacculus, Utriculus und die zugehörigen Maculae sind 
vollkommen intakt. An den Cristae acusticae leichte Verände- 
rungen: es sind nämlich mehrere Haarzellen derselben etwas geschrumpft 
(häufiger als dies im normalen Präparat der Fall ist), ihre Kontur ist un- 
deutlich, im Protoplasma befinden sich sogar viele kleine Vakuolen. Ihre 
Kerne sind ebenfalls geschrumpft, homogenisiert und durch Hämatoxylin 
intensiv gefärbt. Kernkörperchen und Kerngerüste sind nicht sichtbar. 

Die membranösen Bogengänge sind in ganz normalem 
Zustande. 

Schnecke. 


. 


Die knöcherne Labyrinthkapsel ist intakt. Die Membrana Reissneri 
die Membrana tectoria, das Ligamentum spirale, die Stria vascularis, die 
Tunnelnerven usw. sind alle normal. 

Die Form und die Zellenanordnung des Cortischen Organs weisen in 
allen Windungen keine Besonderheiten auf, nur die Kerne der Haarzellen 
sind etwas verändert, d. h. sie sind leicht geschrumpft. homogenisiert und 
blaQB gefärbt. Man sieht solche Veränderungen in der inneren und den dici 
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äußeren Haarzellen der ersten und zweiten Windung. Auf der Strecke 
vom Anfangsteil der dritten Windung bis zum Anfangsteil der Spitzen- 
windung sind jedoch nur die Kerne der inneren und einer äußeren Haarzelle, 
welche dem äußeren Pfeiler zunächst liegt, verändert. 

Die Cochlearisganglienzellen im Rosenthalschen Kanal zeigen keine 
Veränderungen. 

Osmiumpräparate. 

Nervus cochlearis: DerNervenstamm zeigt dichten parallelen 
Faserverlauf. Die Fasern sind etwas varikös, aber es ist weder eine Degene- 
rations- noch eine entzündliche Erscheinung nachweisbar. Seine Verzwei- 
gungen im Modiolus und in der Lamina spiralis ossea sind auch etwas ge- 
schlängelt. Die Kerne der inneren und äußeren Haarzellen am Cortischen 
Organ sind durch Osmium schwarz gefärbt. Bei starker Vergrößerung 
sieht man, daß sie etwas geschrumpft und unregelmäßig konturiert sind. 
Die geschwärzten Kerne der äußeren Haarzellen sind immer etwas kleiner 
als diejenigen der inneren und haben entweder Stern- oder Kugelform. 
In der inneren Haarzelle befindet sich gewöhnlich ein tiefschwarz gefärbtes, 
keulen-, spindel- oder stäbehenförmiges Körperchen (cf. Fig. 4). Es handelt 
sich offenbar dabei um ein Gebilde, welches durch den DegenerationsprozeB 
des Kerns und der normalerweise ihn umschließenden Myelinoidsubstanz 
entstanden ist. Diese eben beschriebenen Kernveränderungen sind in der 
ersten und zweiten Schneckenwindung in den inneren und äußeren Haar- 
zellen zu konstatieren. Im Anfang der dritten Windung sind nur die Kerne 
der inneren Haarzellen verändert. Weiter oben in der Schnecke sind keine 
Veränderungen mehr vorhanden. 

Nervus vestibularis: Der Stamm zeigt nichts Besonderes. 
Die Nervenfasern der Crista acustica anterior sind fast zum größten Teil 
normal. Nur sehr vereinzelte sind in der ganzen Länge gefärbt, streckenweise 
geschrumpft und auch stellenweise etwas spindelförmig aufgetrieben. 

Die Kerne der Haarzellen der Maculae und der Cristae acusticae sind 
vereinzelt braunschwarz bis tiefschwarz gefärbt. 

Nervus facialis: Die Markscheiden aller Fasern sind etwas 
intensiver als gewöhnlich schwarz gefärbt. Sonst keine Besonderheiten. 


Rechtes Ohr. 


Unter der Schleimhaut der Bulla tympani befindet sich eine kleine 
ekchymosierte Stelle, sonst nirgends Blutung, weder am Mittelohr noch 
am inneren Ohr. 

Die Vestibularganglienzellen sind fast normal. Die Kerne derselben 
aber sind durch Hämatoxylin intensiv gefärbt. 

Die Zellen des Ganglion geniculi sowie Sacculus und Utriculus mit zu- 
gehörigen Maculae acusticae weisen keine Besonderheiten auf. Die Zellen 
der Cristae acusticae sind in geringerer Zahl vakuolisiert. Die übrigen 
Teile der häutigen Bogengänge zeigen keine Veränderungen. 


Die Schnecke. 


Die knöcherne Labyrinthkapsel ist ganz normal. Das Cortische 
Organ ist in allen Windungen auch normal, abgesehen von den leichten 
Alterationen der Kerne der Haarzellen. 
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Die letzteren lassen genau dieselben Veränderungen wie auf der 
linken Seite erkennen. Außerdem findet man an dem Ganglion cochleare 
geringe Degenerationszeichen. Die Zellkonturen desselben sind nämlich 
besonders in der dritten Windung in mäßiger Anzahl undeutlich, die Zellen 
selbst schlecht gefärbt. Die Nißlschen Schollen sind vermindert oder voll- 
ständig verschwunden, und die Perizellul:rräume stark erweitert, so daß 
der Zellkörper geschrumpft ist. Die Kerne solcher Zellen sind unregelmäßig 
konturiert oder manchmal nicht scharf und ganz blaß gefärbt. Bei einer 
geringen Zahl anderer Zellen bilden die Nißlschen Schollen viel gröbere 
Körperchen, die im Protoplasma unregelmäßig zerstreut sind. 


Osmiumpradparate. 


Nervuscochlearis: Die Nervenfasern des Cochlearisstammes 
sind im allgemeinen varikös, wir finden aber keinen Myelinzerfall, keine 
Bindegewebswucherung. 

Die Verzweigungen dieses Nervs im Modiolus und in der Lamina 
spiralis ossea sind auch vielfach geschlängelt. Einige Fasern in der Lamina 
spiralis ossea der Basalwindung sind schon degeneriert und tiefschwarz 
gefärbt. Sie sind stellenweise erweitert und eingeschniirt und haben des- 
wegen ein perlschnurartiges Aussehen. In den inneren und äußeren Haar- 
zellen der Basalwindung sind die Kerne alle schwarz gefärbt. Der Kern der 
inneren ist keulenförmig geformt und etwas größer als die Kerne der äußeren. 
In der zweiten Windung sind die Kerne der inneren und der dem äußeren 
Pfeiler naheliegenden zwei äußeren Haarzellen auch geschwärzt. Am An- 
fangsteile der dritten Windung ist nur der Kern der inneren Zellen ge- 
schwärzt, weiter oben sieht man keine Kernschwärzung. 

Nervus vestibularis: Über den Nervenstamm ist nichts 
Besonderes zu sagen. Einige Fasern der Crista acustica anterior sind 
atrophisch, geschlängelt und schwarz gefärbt. 

Die Kerne der Haarzellen der Cristae sind hier und da geschwärzt. 
Die der Maculae zeigen keine Abnormitäten. 

Nervus facialis: Die Stammfasern sind etwas intensiver ge- 
schwärzt und leicht varikös. 

Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 

Leber: Geringgradige Verfettung. Bei der Sudan-ITI- und Häma- 
toxylinfärbung sieht man überall im Inneren der Leberläppchen viele kleine 
umschriebene nekrotische "Herde. In diesen Herden sind die Leberzellen 
schon alle nekrotisiert. Sie sind ganz homogen und durchsichtig, es sind 
keine Kerne mehr bemerkbar, sondernes befinden sich hier viele Fetttröpfchen. 
An der Umgebung der nekrotischen Herde ist die Fettinfiltration viel deut- 
licher. Hier sind die Zellen mit reichlichen Vakuolen durchsetzt. Die oben 
genannten Herde sind immer in der Nähe der Gefäße’ vorhanden. 

Nieren: Keine Veränderung. 

Herzmuskel: Ebenso. 


Meerschweinchen No. 35. 


Körpergewicht 522 g. Preyerscher Reflex beiderseits stark positiv. 
Am 18. XII. 1912, 8 Uhr vormittags, bekam es 20 ccm 20 proz. 
Alkohol. 
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8 Uhr 15 Min. Das Tier geht taumelnd. Hörprüfung noch positiv. 

8 Uhr 30 Min. Es bleibt in der Rückenlage auf dem Boden liegen. 
Herzstöße pro Minute 256, regelmäßig. Beginn von klonischen Krämpfen 
der Extremitäten. 

9 Uhr. Hörprüfung schwach positiv. Herzstöße 340. Krämpfe sehr 
stark. 

9 Uhr 20 Min. Hörprüfung: ganz schwache Reaktion. 

9 Uhr 30 Min. Das Tier bekam wieder 20 ccm 20 proz. Alkohol. 
Herzstöße 222 pro Minute. | 

9 Uhr 40 Min. Hörprüfung: Gar keine Reaktion mehr. Die Krämpfe 
haben aufgehört. Muskulatur vollständig erschlafft. Das Tier bleibt in 
jeder unnatürlichen Lage liegen. 

10 Uhr 10 Min. Ganz bewußtlos. Herzstöße 280 pro Minute, ganz 
regelmäßig. 

11 Uhr. Injektion mit Formol-Müller-Eisessig-Lösung vom Herzen aus. 


Sektionsbefund. 


Die Magenwand ist stark hyperämisch, Kapillaren erweitert. Dünn- 
darm ebenfalls stark hyperämisch, aber nirgends hämorrhagisch. Lg 

Leber, Milz, Pankreas, Nieren usw. zeigen makroskopisch keine 
Veränderung. 


Mikroskopischer Befund des Gehororgans. 
Linkes Ohr. 


Das Mittelohr ist ganz normal. Die Tuba Eustachii ist mit regelmäßigem, 
mehrschichtigem Zylinderepithel versehen; es lassen sich darin viele Becher- 
zellen, die durch Hämatoxylin gut gefärbt sind, nachweisen. Dieselben 
zeigen nämlich eine lebhafte Schleimsekretion. Utriculus,Sacculus 
und Bogengänge etc. ohne Veränderungen. Die Vestibularganglien- 
zellen auch frei von pathologischen Veränderungen. Eine ganz geringe 
Zahl derselben weist eine Erweiterung des Perizellularraumes und Vakuolen- 
bildung im Protoplasma auf, wie man solche in normalen Präparaten nicht 
selten antreffen kann. 

Die Zellen des Ganglion geniculi sind ebenfalls normal. 


Die Schnecke. 


Das Cortische Organ ist in allen Windungen gut erhalten. In beiden 
Skalen und dem Ductus cochlearis finden sich keine Veränderungen. Die 
Membrana Reissneri, das Ligamentum spirale, die Stria vascularis usw. 
sind sämtlich normal. Die Ganglienzellen des Ganglion spirale bieten 
normale Struktur. 

Osmiumpräparate. 

Nervus vestibularis: Normal. 

Nervus facialis: Die Nervenfasern im inneren Gehörgang sind 
ziemlich varikös und viel schwärzer als normal gefärbt. 

Nervuscochlearis: Der Nervenstamm besteht aus dicht an- 
geordneten, etwas varikösen Markröhren. Es findet sich aber kein Myelin- 
zerfall und keine Bindegewebswucherung. Die Kerne der Haarzellen des 
Cortischen Organs sind nicht geschwärzt. 
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Rechtes Ohr. 

Mittelohr normal, frei von Blutung, Exsudatansammlung usw. 

DieSchnecke undder ganze Vestibularappar at lassen 
keine Besonderheiten erkennen. 

Nervus cochlearis, vestibularis und facialis samt 
den zugehörigen Ganglien sind ganz normal. 

Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 

Leber: Ganz normal.. Keine Verfettung. 

Nieren: Nichts Besonderes. 


Meerschweinchen No. 38. 

Korpergewicht 455 g. Der Preyersche Reflex stark positiv. 

Am 19. XII. 1913, 10 Uhr vormittags, erhielt es durch den Mund 
20 ccm 40 proz. Alkohol. 

10 Uhr 10 Min. Das Tier ist schon leicht betrunken. Es bleibt in der 
Rückenlage ruhig liegen, zugleich fangen klonische Krämpfe in allen Ex- 
tremitäten an. l 

10 Uhr 35 Min. Gegen die Preyersche Prüfung reagiert das Tier noch 
ein wenig. 

11 Uhr. Krämpfe der vorderen Beine haben aufgehört. Keine Raktion 
gegen hohe und tiefe Stimmgabeltöne. 

11 Uhr 30 Min. Injektion mit Formol-Miiller-Eisessig-Losung. 


Sektionsbefund. 
Ausgedehnte submuköse Blutung in der Magenwand. Dünndarm 
stark hyperämisch. Sonst sowohl an den Brustorganen als auch an den 
Bauchorganen makroskopisch keine Veränderung konstatierbar. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 
Linkes Ohr. 


Das Mittelohr ist normal. Die beiden Vorhofsäckchen und die drei 
membranösen Bogengänge zeigen keine Abnormitäten, nur von den Haar- 
zellen der Cristae acusticae ist eine geringe Zahl leicht verändert, 
indem sie im Protoplasma kleine, rundliche Vakuolen zeigen, so daß ihr 
Aussehen maulbeerförmig ist; die Kerne derselben sind etwas geschrumpft, 
unregelmäßig geformt und intensiv gefärbt. Ohne nachweisbare Kern- 
körperchen noch Chromatingerüste. 

Ganglionvestibulare: Die Zellen sind fast normal, nur ist 
die Farbbarkeit des Protoplasmas, besonders aber der Kerne etwas intensiver 
als normal. Die Anordnung der Nißlschen Körperchen ist ohne Veränderung. 

Ganglion geniculi ebenso wie Ganglion vestibulare. 


Die Schnecke. 

Die knöcherne Schneckenspindel ist normal. Die Form und Zell- 
lagerung des Cortischen Organs weisen in allen Windungen keine Abnormi- 
täten auf. 

Ferner sind auch die peri- und endolymphatischen Räume in den 
Schneckengängen frei von Veränderungen. 

An der Strecke von der Basalwindung bis zur drittuntersten Windung 
sind die Kerne der inneren und äußeren Haarzellen des Cortischen Organs 
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geschrumpft, homogenisiert und stark tingiert. Am mittleren Teile der 
dritten Windung kann man solche Veränderungen nur in der inneren und 
in einer der äußeren Haarzellen, welche dem äußeren Pfeiler naheliegt, 
konstatieren. Weiter nach oben keine Veränderung. 

Ganglion spirale: Die Ganglienzellen sind im allgemeinen durch 
Hämatoxylin intensiver gefärbt. Das Verhalten der Nißlschen Chromatin- 
körperchen ist im großen und ganzen normal. Indessen zeigt eine geringe 
Zahl der Zellen schon deutliche Veränderungen: die Nißl-Schollen sind 
nämlich in viel gröbere Körner umgewandelt und entweder im Protoplasma 
unregelmäßig zerstreut, oder sie häufen sich hauptsächlich rings um den 
Kern an (periphere Chromatolyse). Außerdem sahen wir hier in geringerer 
Zahl leicht geschrumpfte und homogenisierte Zellen. Die Kerne sind in allen 
Zellen normal. 

Osmiumpräparate. 

Nervus vestibulbaris: DieNervenfasern des Stammes zeigen 
nichts Besonderes, aber viele Fasern, welche im Ganglion vestibulare vor- 
handen sind und diejenigen, welche in der Umgebung des Ganglions an 
seiner peripheren Seite sich befinden, zeigen eine ziemlich ausgesprochene 
Degeneration. Die Nervenfasern sind nämlich hier entweder gequollen, 
vielfach gekreuzt und geschlängelt; die Markscheiden derselben haben un- 
regelmäßige zickzackformige Ränder und sind mit reichlichen schwarzen 
Schollen bedeckt; oder sie sind mehr atrophisch, verdünnt und sogar 
tiefschwarz gefärbt. Diese Fasern verlaufen in der Regel wellenförmig, 
hier und da haben sie reichliche Knötchen in perlschnurartiger Anordnung. 
Einige davon sind so stark degeneriert, daß die Markscheiden in mehrere 
kleine Stücke zerklüftet und häufig unterbrochen erscheinen. 

Die peripheren Fasern dieses Nervs an und in der Crista acustica 
lassen keine Abnormitäten erkennen, aber die Kerne der Haarzellen der 
letzteren sind in geringerer Anzahl tiefschwarz gefärbt. 

Nervus facialis: Die Markscheiden der Nervenfasern sind viel 
intensiver als normal gefärbt. Sonst keine Veränderung. 

Nervus cochlearis: Die Nervenfasern des Stammes und seine 
Aufsplitterungen im Modiolus sind im großen und ganzen normal. Dagegen 
sind einige Nervenfasern in der Lamina spiralis ossea der ersten und zweiten 
Windung schon deutlich degeneriert, atrophisch, tiefschwarz gefärbt und 
perlschnurartig gestaltet. Ferner sind in der Strecke von der Basalwindung 
bis zum Anfangsteil der dritten Windung die Kerne der inneren und der 3 
äußeren Haarzellen des Cortischen Organs geschrumpft und geschwärzt. 
Vom. Beginn bis zur Mitte der dritten Windung sind die Kerne der inneren 
und dar einen äußeren Haarzelle ganz gleich verändert. Solche Kernschwar- 
zung ist immer in der Basalwindung am deutlichsten. 


Rechtes Ohr. 

Das Mittelohr und das Vestibularorgan sind ganz normal. Die Ganglien- 
zellen des Ganglion vestibulare und des Ganglion geniculi zeigen keine 
Veränderung. 

Die Schnecke. 

Die knöcherne Labyrinthkapsel ist normal. Die Form und die Zell- 

lagerung des Cortischen Organs bieten in allen Windungen den normalen 
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Zustand dar, aber die Kerne der Haarzellen desselben zeigen leichte Alte- 
ration, d. h. sie sind geschrumpft, homogenisiert und durch Hämatoxylin 
intensiv gefärbt. In der ersten und zweiten Windung sieht man solche Ver- 
änderungen in den inneren und 3 äußeren Haarzellen. In der dritten Windung 
bis zu den ihrer Mitte sind sie aber nur in der inneren und einer äußeren 
Haarzelle bemerkbar. In der obersten Windung ist keine Veränderung zu 
bemerken. Die Spiralganglienzellen sind zum größten Teil normal, im ande- 
ren kleineren Teil aber schon degeneriert. Sie sind entweder geschrumpft, 
homogenisiert und das Protoplasma samt dem Kern etwas intensiver ge- 
färbt, oder der Zellkörper sowie der Kern ist schon deutlich zerfallen, un- 
regelmäßig begrenzt und schlecht gefärbt. In den wenigen anderen Zellen 
sind die Nißlschen Körperchen in gröbere Körner zusammengeflossen, und 
zwar in der Hauptsache um den Kern herum. 


Osmiumpräparate., 

Nervus vestibularis: Die Nervenfasern des Nervenstammes 
bieten nichts Besonderes dar. Die Kerne der Haarzellen der Maculae sind 
nicht geschwärzt, während die der Crista acustica ant. in größerer Zahl 
tiefschwarze Färbung zeigen. 

Nervus facialis: Die Nervenfasern verlaufen im allgemeinen 
varikös, zeigen aber keine Degenerationserscheinungen. 

Nervus cochlearis: Im Nervenstamm zeigen die Nervenfasern 
eine ganz parallele regelmäßige Anordnung und sind frei von jeder patho- 
logischen Veränderung. Die Aufsplitterungen des Nervenstammes im 
Modiolus jedoch zeigen solche, und zwar sind schon einige Fasern in der 
Umgebung des Ganglion spirale der dritten Windung deutlich degeneriert, 
d. h. sie sind etwas atrophisch und vielfach geschlängelt, sowie hier und da 
knotenartig erweitert. Diese Knötchen sind tiefschwarz gefärbt. 

In der Lamina spiralis ossea der dritten Windung lassen einige Nerven- 
fasern ganz dieselbe Veränderung erkennen. Auch sieht man hier außerdem 
noch mehrere aufgequollene Fasern, die auffallend varikös und unregelmäßig 
konturiert sind, wohingegen sich dazwischen noch ganz normale Fasern 
befinden (cf. Fig. 19). 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide: 

Leber: Keine Verfettung und keine Bindegewebswucherung. 

Niere: Das Parenchym ist im allgemeinen hyperämisch, aber nirgends. 
ist ein Blutung nachweisbar. Die Epithelzellen der Tubuli contorti sind 
teils normal, teils aber in geringem Grade verfettet, teils schon zerfallen. 


Meerschweinchen No. 39. 

Körpergewicht 485 g. Preyerscher Reflex positiv. 

Am 19. XI. 1912, 10 Uhr 5 Min. vormittags, bekam es 20 ccm 
20 proz. Alkohol per os. 

10 Uhr 15 Min. Das Tier kann nicht mehr schnell laufen. Der Gang 
ist taumolnd. Gleichzeitig treten Krämpfe der Extremitäten auf. 

10 Uhr 35 Min. Bei Preyerscher Prüfung reagiert das Tier noch ein 
wenig. ; 
11 Uhr. Unwillkürliche, anhaltende Kaubewegungen.  Reichlicher 
Speichelausfluß aus dem Mund. Keine Reaktion gegen Stimmgabeltöne. 
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11 Uhr 20 Min. Aufhören der Kaubewegung. 
11 Uhr 25 Min. Injektion mit Formol-Müller- Eisessiglösung. 


Obduktionsbefund. 
Gleich dem des Meerschweinchens No. 35. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorganse. 
Linkes Ohr. 


Das Mittelohr ist normal. Sacculus, Utriculus, Bogengänge 
usw. sind normal. Die Ganglienzellen des Ganglion vestibulare 
und des Ganglion geniculi zeigen keine Besonderheiten. 


Die Schnecke. 

Das Cortische Organ ist in allen Windungen normal, abgesehen von 
einer leichten Veränderung der Kerne der Haarzellen. In der Besalwindung 
sind die Kerne alle leicht geschrumpft und intensiv gefärbt. Im Anfangstcil 
der zweituntersten Windung sind nur die Kerne der inneren und einer äußeren 
Haarzelle, die dem äußeren Pfeiler naheliegt, verändert. 

Die Labyrinthkapsel ist normal, die Gefäße jedoch überall erweitert. 
Die Spiralganglienzellen sind meistens normal, während die Minderzahl 
periphere Chromatylose der Nißlschen Körperchen, Schrumpfung und 
Homogenisierung des Zellprotoplasmas usw. zeigt. 


Osmiumpräparate. 

Nervus cochlearis: Die Markscheiden der Nervenstamm 
fasern sind frei von pathologischer Veränderung. Einige Nervenfasern in 
der Lamina spiralis ossea der dritten Windung sind deutlich atrophiert 
und tiefschwarz gefärbt. Sonst keine Veränderungen. Die Kerne der 
Haarzellen des Cortischen Organs sind nicht geschwärzt. 

Nervus vestibularis: Nichts Besonderes. Die Kerne der 
Haarzellen der Maculae acusticae und der Cristae acusticae haben sich 
nicht schwarz gefärbt. 

Nervus facialis: Die Nervenfasern erscheinen intensiv gefärbt. 


4 


Rechtes Ohr. 


Das Mittelohr und der Vestibularapparat sind ganz intakt. Die 
Ganglienzellen des Ganglion vestibulare und des Ganglion geniculi zeigen 
keine Abnormitäten. 

Die Schnecke. 

Die Labyrinthkapsel ist normal. Auf der Strecke von der Basal- 
windung bis zum Anfangsteil der dritten Windung befindet sich in beiden 
Skalen der äußeren Wandung entlang eine Blutung von geringem Umfange. 
Die Form und der Zellaufbau des Cortischen Organs sind in allen Windungen 
ohne Veränderungen. Die Kerne der Haarzellen aber sind leicht geschrumpft, 
homogenisiert und ganz blaß gefärbt. Solche Veränderungen sieht man 
im Bezirke der Basalwindung bis zur Mitte derselben. Die Membrana 
Corti verläuft wellenformig. Die Membrana Reissneri, das Liga- 
mentum spirale, die Stria vascularis usw. sind alle 
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intakt. Dagegen sind die Spiralganglienzellen im Rosenthalschen Kanal 
in simtlichen Windungen, besonders in der dritten, sehr ausgesprochen 
degeneriert, so daß man hier keine einzige. normale Zelle mehr finden kann. 
Sie zeigen folgende verschiedene Bilder (ef. Fig. 6). 


1. Es gibt hier relativ vielé vakuolisierte Zellen. Sie E im , Proto- 
plasma eine große Vakuole und sind deswegen halbmondformig oder siegel- 
ringförmig. Die Kerne sind dabei nicht verändert. 


_ 2. Der Zellkörper ist atrophiert, so daß er viereckige Kontur zeigt; 
die 'Nißlschen Körperchen sind vollständig verschwunden, das Zellproto- 
plasma ist homogenisiert ` und durch Hämatoxylin intensiv gefärbt. ` Im 
Protoplasma befinden sich manchmal sogar mehrere kleine Vakuolen. 


3. Die Nißlschen Körperchen treten in viel gröberen Körnern auf 
und sind im Zelleib unregelmäßig zerstreut. Salche Zellen sind. immer 
durch Hamatoxylin intensiv gefärbt, zeigen aber keine Formveränderungen. 


A Die. Nißlschen Körperchen zeigen sich in Form eines einzigen oder 
‚mehrerer. großer Klumpen; sie liegen in.der Mitte zwischen dem Kern und 
der Zellmembran. An anderen Nervenzellen sind gar keine Körperchen 

mehr vorhanden. . Die Klumpen färben sich bei der Hämatoxylin-Eosin- 
färbung. nicht blau, sondern dunkelrot resp. rötlich und sind homogen, 
durchsichtig, glänzend. , 


5. Weitaus bei der Mehrzahl der Zellen hat der Zerfall der Nißlschen 
Körperchen an der Peripherie der Zelle eingesetzt, die noch vorhandenen 
sind dicht um den Kern angehäuft. Sie bilden hier einen Be 
Perinuklearring. ` (Periphere Chromatolyse). ` 


"D In änderen Zellen häufen sich die D E Nißlschen Körper- 
chen ausschließlich -an den beiden Polen des EH an. (Zentrale 
Chromatolyse. ) e 


7. Die Nißlschen Körperehen. sind zum en Teile oder in toto 
verschwunden; die Zellkörper sind ganz schlecht gefärbt. Die Kernkonturen 
sind undeutlich und die Kernkörperchen sowie die Chromatinsubstanz sind 
meistens auch verschwunden. Manchmal sind die Kerne schon zerfallen. 

8. Der Zellkörper samt dem Kern sind schon deutlich zerfallen. 


9. Die Perizellularräume sind stark erweitert, so daß die Zellen ge- 
schrumpft erscheinen, ohne es in Wirklichkeit zu sein. 


Osmiumpräparate. 


Nervus cochlearis: Die Nervenfasern des Ramus cochlearis 
sind im allgemeinen varikös und durch Osmium teils nicht sehr intensiv 
geschwärzt, teils aber besonders in der Umgebung der Gefäße ganz schwarz 
gefärbt. Jedoch ist kein Myelinzerfall bemerkbar. Die Fasern in der Lamina 
spiralis ossea und die Kerne der Haarzellen des Cortischen Organs lassen 
keine Veränderung erkennen. 

Nervusfacialis: Die Markscheiden sind ganz schwarz gefärbt. 
und mit reichlichen, staubigen, schwarzen Schollen bedeckt. Die Blut- 
und Lymphgefäße sind überall erweitert. Kein Myelinzerfall in den Nerven- 
fasern. 


Nervus vestibularis: Nichts Besonderes. 
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Meersehweinchen No. 9. 


_ Körpergewicht 390 g. 

Am 11. X. 1912, um 11 Uhr vormittags, bekam das Tier 10 ccm 
40 proz. Alkohol. h 

11. Uhr 30 Min. Es ist ark benommen, bleibt i in jeder Lage auf dem 
Boden liegen, zeigt klonische Krämpfe der beiden Extremitäten. 

2 Uhr 30 Min. nachmittags. Das Tier ist immer noch benommen. 
Gegen Stimmgabeltöne reagiert es ganz wenig. 

3 Uhr. Injektion mit Formol-Müller- Eisessiglösung. 


t 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans 
Linkes Ohr. 


Mittelohr normal. Die Kerne der Haarzellen. der Maculae acusticae 
und der Cirstae acusticae sind in der Mehrzahl geschrumpft, homogenisiert, 
durch Hämatoxylin blaßbläulich gefärbt. Im Protoplasma derselben Zellen 
befinden sich viele kleine Vakuolen, so daß die Zelle selbst maulbeerförmig 
aussieht. 

Sonst zeigen membranöse Bogengänge und Vorhofsiickchen nichts Be: 
sonderes. 
Die Schnec k Ə. 


Schneckenkapsel frei. Nirgends Blutung Kater Form und 
Aufbau des Cortischen Organs zeigen normalen Zustand. Nur die Kerne der 
Haarzellen des Cortischen Organs sind etwas geschrumpft und blaß gefärbt. 
Solche Veränderungen finden sich im Bereich des Anfangsteiles der ersten 
Windung bis zur zweitobersten Windung. In der dritten Windung fehlt ` 
diese Alteration. Die Spiralgänglienzellen sind in allen Windungen etwas 
verändert. Im größeren Teil der Zellen nämlich sind die Nißlschen Körper- 
chen ausschließlich rings um den Kern angehäuft oder auf dem Protoplasma 
unregelmäßig zerstreut. Im anderen, kleineren Teil der. un findet man 
im Zelleib Vakuolenbildung. 


‚Rechtes Ohr. 


Das Mittelohr ist intakt. Die Haarzellen der Maculae acusticae und 
der Cristae acusticae zeigen ganz dieselben Veränderungen wie auf der linken 
Seite. Die membranösen Bogengänge und die Schnecke 
sind anscheinend normal. . Nur lassen sich an den Kernen der Haarzellen 
des Cortischen Organs leichte Veränderungen, die mit denen der linken Seite 
identisch sind, nachweisen. Hier aber ist die Lokalisation der Veränderung 
etwas anders, d. h. an der Strecke vom Anfangsteil der Basalwindung bis 
zur Mitte der zweiten Windung sind die Kerne der inneren und der 3 äußeren 
Haaszellen alteriert, aber am oberen Teile der zweiten Windung sind die 
der inneren und zweier äußere: Zellen ebenso verändert; am Anfang der 
dritten Windung sind nur die der inneren und einer der äußeren Zellen 
alteriert. Weiter oben findet sich keine Veränderung mehr. Uberein- 
stimmend mit diesen Kernveränderungen sieht man bei den Osmium- 
priparaten Schwarzfärbung der betreffenden Kerne. 


Die Nervenfasern des Cochlearis sind im allgemeinen durch Osmium 
etwas intensiver gefärbt, aber es ist kein Myelinzerfall konstatierbar. 


pe 
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2. Tiere welche durch Dekapitation getötet oder nach dem Tode 
präparaiert worden waren. 


Tabelle II. 


Gesamtmenge des 


DES | 
Korper- || Körper- Pr 
t : 
Proto-|gewicht amlgewicht am! Zahl der FEN verabreichten Alkohols 


koll- Anfang deel Schlusse || Alkohol- breichten| Alkohol- | Alkohol 
No. || Versuchs |d.Versuchs | gaben | Ajkohols | gemisch | absolutus 


g | ccm cem 
7 550 550 1 40 
36 435 435 1 40 
37 435 435 1 20 


Meerschweinchen No. 7. 


Preyerscher Reflex positiv. Es erhielt am 11. Oktober 1912, um 
11 Uhr vormittags, 10 cem 40 proz. Alkohol durch den Mund mittels der 
metallenen Sonde. 

Nach kurzer Zeit ist es stark benommen, und unter heftigen klonischen 
Krampfen bleibt es auf dem Boden bewuBtlos liegen. 

Um 12 Uhr zeigt es dasselbe Verhalten. 

Exitus während der Mittagspause. 

Ungefähr eine Stunde nach dem Tod: Dekapitation, Präparation der 
Schläfenbeine und Einlegen in Formol-Müller-Eisessiglösung. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 


Die knöchernen Wandungen desMittelohrsundderSchnecke 
sind ganz normal. Die Gefäße sind überall stark mit Blut gefüllt. Die 
Mittelohrschleimhaut ist im allgemeinen hyperämisch. In der 
Paukenhöhle in der Umgebung des Hammerkörpers befindet 
sich eine geringe Blutmasse. 

Im Vestibulum undin den Bogengän gen lassen sich keine 
Blutungen nachweisen. Im Canalis Falloppiirings um den Nervus 
facialis ist eine ziemlich ausgedehnte Blutung. Sie ist besonders in der 
Umgebung des Ganglion geniculi bedeutend. Die Ganglienzellen 
des Ganglion vestibulare und des Ganglion geniculi 
sind in geringem Umfang postmortal verändert. Ferner sieht man am 
Ramus vestibularis eine geringe Blutung. 


Die Schnecke. 


An der Strecke von der Basalwindung bis zum Anfangsteil der zweiten 
Windung der Scala tympani sehr ausgesprochene Blutung. Am An- 
fangsteil der zweiten Windung ist sie so bedeutend, daß das ganze Lumen 
mit koaguliertem Blute gefüllt ist. An der Innenfläche der runden 
Fenstermembran befindet sich auch eine große Blutmesse, aber 
die äußere Fläche derselben ist frei. 

Der Aquaeductus cochleae ist ebenfalls völlig mit Blut 
gefüllt. 
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Die Cochlearganglienzellen sind teils blaß homogen, 
teils aber intensiv gefärbt und zeigen schon deutliche postmortale Verände- 
rungen. Auch das Cortische Organ ist mehr oder minder postmortal defor- 
miert. In und auf demselben konstatiert man viele Plasmakugeln 

Alle Nervenfasern zeigen postmortale Veränderungen. 


Meerschweinchen No. 36. 


Körpergewicht 435 g. Preyerscher Reflex stark positiv. Es bekam 
am 18. XII. 1912, um 9% Uhr vormittags, 20 ccm 40 proz. Alkohol per os. 

9 Uhr 40 Min. Beginn von Krämpfen der hinteren Beine. Das Tier 
geht unsicher und taumelnd. 

9 Uhr 45 Min. Es kann nicht mehr gehen, bleibt in jeder Stellung 
auf dem Boden liegen. 

10 Uhr. Gegen hohe Stimmgabeltöne reagiert es noch ein wenig. 

10 Uhr 15 Min. Die Krämpfe der Beine haben aufgehört. 

10 Uhr 20 Min. Preyerscher Reflex gänzlich erloschen. Kalte Ex- 
tremitäten. 

10 Uhr 45 Min. Dekapitation. 


Obduktionsbefund. 


An der Magenwand, mit Ausnahme des Pylorus, ausgedehnte sub- 
muköse Blutung. Sie zeigt eine rötlich-violette Farbe. Dünndarm im 
allgemeinen hyperämisch. e 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 


Mittelohr normal. Alle Labyrinthgefäße stark injiziert. 
Nirgends Blutung. Das Cortische Organ, die Ganglienzellen des 
Ganglion vestibulare und die ds Ganglion cochleare 
zeigen schon alle in sämtlichen Nervenfasern leichte kadaveröse Ver- 
änderungen. Letztere erscheinen bei Osmiumfärbung in perlschnurartiger 
Form, die für postmortale Veränderung charakteristisch ist. Sie sind aber 
frei von Myelinzerfall. Die Kerne der Haarzellen des Cortischen Organs 
sind nicht schwarz gefärbt. 


Meerschweinchen No. 37. 

Körpergewicht 435 g. Preyerscher Reflex positiv. 

Am 18. XII. 1912, um 8%, Uhr vormittags, erhielt es 20 ccm 20 proz. 
Alkohol per os. 

9 Uhr 40 Min. Es treten klonische Krämpfe des ganzen Körpers auf. 

9 Uhr 45 Min. Die Krämpfe sind sehr stark. Das Tier bleibt in jeder 
Lage auf dem Boden liegen. 

10 Uhr. Brim Preyerschen Versuch keine Reaktion mehr. 

10 Uhr 50 Min. Dekapitation. 


Obduktionsbefund. 
Die Magenwand ist leicht hyperämisch, keine ecchymosierte Stelle. 
Die Blase ist mit klarer Flüssigkeit gefüllt. Nirgends Hämorrhagien. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 
Mittelohr und Labyrinthgefäße sind im allgemeinen 
erweitert und mit Blut gefüllt. Im Vestibular- und Cochlear- 
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a p parat postmortale Veränderungen leichten. Grades.: Nirgends Blutung 

konstatierbar. ` In allen Nervenfasern des nach Marchi. osmierten und 

fixierten Präparaten sieht man reichliche, BEAUNIÜTLNES, m Schollen. 
b) Zweite E EE 


Vergiftung mit nicht tödlichen, allmählich steigenden Dosen 
während längerer: Zeit. (Subakute und chronische Vergiftung.) 


1. Tiere, welche mittelst der Durchspiilungsmethode 
fixiert worden waren. 


Tabelle III. 


d | ze = Gesamtmengen des 
Körper- Körper- i Prozent- , 
Proto- Igewicht amigewicht am| gehalt | Zahl der mes verabreichten Alkohole 
koll- |Anfang des] Schlusse des Alkohol- SÉ 


No. | Versuchs |d. Versuchs| Alkohols | gaben Versuchs Alkohol- Alkohol 
gemisch | absolutus 


g g pCt. I Tage ccm ccm 
15 480 362 20 ER 17 54 | = 108 
21 395 347 20 3 7 15 = 3,0 
24 330 320 20 21 29 135 = 27,0 
26 325 298 20 30 388 . 135 = 27,0 
28 520 600 20 | 77 112 796 = 159,2 
31 | 485 505 20 bp | 71 433 = 86,6 
34 520 575 20 56 84 573 | =114,6 


Meerschweinchen No. 15. 


Körpergewicht 480 g. Es bekam innerhalb 17 Tagen 6 mal je 4 eem 
und 6 mal je 5 ccm 20 proz. Alkohol durch den Mund. 

Anfang des Experimentes am 14. X. 1912. Der Preyersche Reflex 
ist stark positiv. 

Am 30. X. wurde das Tier mit der Durchspülungsmethode fixiert. 
Vor seinem Tode war der Preyersche Reflex ebenfalls noch positiv. 


Obduktionsbefund. 


Magen und Darm ohne Besonderheiten. Makroskopisch sonst keine 
Veränderung an den Brust- und Bauchorganen. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 
Linkes Ohr. 


Das Mittelohr ist ganz normal. Nirgends eine Blutung zu finden. 
Sacculus und Utriculus sind in normalem Zustande. Die Haar- 
zellen der Cristaeacusticae aber sind in geringerer Anzahl vakuoli- 
siert. Die Ganglienzellen des Ganglion vestibulare und des 
Gangliongeniculi lassen keine Veränderungen nachweisen. 
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Die Schnecke. 


Die knöcherne Schneckenspindel, die peri- und 
endolymphatischenRäume,dieMembranaReißneri, 
das Ligamentumspirale,die Striavascularis usw. bieten 
keine Abnormitéten. Der Zellaufbau des Cortischen Organs ist 
in allen Windungen normal. Nur die Kerne derinnerenundäußeren 
Haarzellen sind unregelmäßig geschrumpft und durch Hämatoxylin 
blaß homogen gefärbt. Solche Veränderungen sieht man in der Basal- 
windung in allen Haarzellen. Auch in der zweiten Windung zeigen die Kerne 
der inneren und der einen äußeren Haarzelle, die am äußeren Pfeiler liegt, 
ganz dieselben Veränderungen. In der dritten Windung sind bloß die Kerne 
der inneren Haarzellen alteriert. Ferner sind alle inneren Haarzellen ge-. 
schrumpft, unregelmäßig konturiert und haben in ihrem Protoplasma viele 
kleine Vakuolen. Die Stützzellen des Cortischen Organs sind alle frei von 
Alteration. 


Bei den Ee sind die Kerne der Haarzellen 
ganz tiefblau-schwarz gefärbt. Besonders deutlich gefärbt sind die Kerne ` 
der inneren Haarzellen. In den letzteren ist nicht nur der Kern selbst, 
sondern auch das umgebende Protoplasma geschwärzt, so daß man gerade 
hier ein ziemlich großes, unregelmäßig spindelförmiges schwarzes Gebilde. 
finden kann. Die Spiralganglienzellen im Rosenthalschen Kanal sind zum 
größeren Teil normal. Der andere kleinere Teil ist schon deutlich verändert, 
besonders in der dritten Windung tritt die Veränderung deutlich hervor. 
Die Zellen sind entweder homogenisiert und undeutlich begrenzt, oder. die 
Nißlschen Schollen derselben sind in. einen großen Klumpen zusammen- 
geflossen und liegen in der Mitte des Zelleibs, oder die Nißlschen Schollen 
sind hauptsächlich um den. Kern herum angehängt; es besteht also so- 
genannte „periphere Chromatolyse‘. Ferner sieht man noch 
Erweiterung der Perizellularräume, 


Osmiumpräparate. 


Ner vus cochlearis: Sowohl die Nervenfasern des Nerven- 
stamms als auch seine Verzweigungen im Modiolus und der La- 
mina spiralis ossea zeigen keine degenerative resp. entzündliche 
Erscheinungen. Die Kerne der Haarzellen des Cortisc h en Organs 
sind geschrumpft und tiefschwarz gefärbt. 

Nervus vestibularis: Die Markscheidenröhren zeigen ganz 
perallelen Verlauf, aber sie sind viel schwärzer gefärbt als normal. Die 
Kerne der Haarzellen der Maculae acusticae und der Cristac, 
acusticae sind in geringerer Zahl geschwärzt. 

Nervus facialis: Nichts Besonderes. 


Rechtes Ohr. 


Mittelohr normal. Die Ganglienzellendes Ganglion 
vestibulare sind in geringer Zahl vakuolisiert, wie es im normalen 
Präparat auch der Fall ist. Die Ganglienzellen des Gangliongeni- 
culi sind ebenfalls frei von abnormen Veränderungen. Mehrere Haar- 
zellen der Cristae acusticae sind deutlich vakuolisiert, und ihre 
Kerne sind durch Hämatoxylin blaß homogen gefärbt. Die Haarzellen 
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Lem, 


der Maculae acusticae zeigen in geringer Anzahl die nämlichen 
Veränderungen. Die übrigen Teile des membranösen Vorhofs 
und der Bogengänge bieten keine Abnormitäten dar. 


Die Schnecke. 


Die knöcherne Schneckenspindel, die beiden Skalen, die Form und 
die Zellagerung des Cortischen Organs sind alle in normalem Zustande, 
nur die Kerne der Haarzellen des letzteren zeigen bei Eosinhämatoxylin- 
färbung ganz dieselben Veränderungen wie die der linken Seite. 

Sonst sind die inneren Haarzellen in allen Windungen geschrumpft, 
unregelmäßig begrenzt und ihr Protoplasma vakuolisiert. Die Cochlear- 
ganglienzellen weisen die nämlichen leichten Alterationen auf wie die der 
linken Seite. | 

Osmiumpräparate. 

Nervus cochlearis: Einige Nervenfasern des Ramus cochlearis 
sind deutlich degeneriert. Sie sind nämlich stark geschlängelt, unregelmäßig 
konturiert und stellenweise aufgequollen oder verdünnt und sogar in mehrere 
kleine zylindrische kugelige resp. spindelige Stücke segmentiert. Solche 
degenerierte Fasern sind in der Regel an dem gequollenen Teile tiefschwarz 
gefärbt. Die übrigen Fasern zeigen im allgemeinen geschlängelten Verlauf. 


Die Nervenaufsplitterungen im Modiolus und in der Lamina 
spiralis ossea sind im allgemeinen varikös. Ferner befinden sich in 
der Lamina spiralis ossea der Basalwindung einige degenerierte 
Nervenfasern mit deutlichem Myelinzerfall. 

Die Kerne der Haarzellen des Corüschen Organs sind in fol- 
gender Weise und in der folgenden Strecke schwarz gefärbt: am Anfangsteil 
der Basalwindung sind nur die Kerne der äußeren Haarzellen geschwärzt, 
während an der Strecke vom mittleren Teile der Basalwindung bis zur Mitte 
der zweiten Windung die Kerne der inneren und aller äußeren Haarzellen 
geschwärzt sind. In der dritten Windung sieht man diese Kernschwärzung 
nur in der inneren und einer äußeren Haarzelle. Weiter oben findet sich 
keine Veränderung mehr. 


Nervus vestibularis: Die Markscheidenröhren sind frei von 
Myelinzerfall. Die Kerne der Crista acustica ant. sindin kleinerer 
Zahl geschwärzt. 

Nervus facialis: Ganz normal. 

Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 

Leber: Keine Bindegewebswucherung. Verfettung in geringem 
Grade. 

Nieren: Keine Verfettung. 

Herzmuskel: Ebenso. 


Meerschweinchen No. 21. 


Körpergewicht 395 g. Es erhielt auf folgende Weise mit metallener 
Sonde den Alkohol: 

24. X. 1912. 5 ccm 20 proz. Alkohol per os. 

26. X. 1912. 5 „ 20 „ e ée ES 

28. X. 1912. 5 an 20 ae 39 LE H 
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ee 


30. X. Das Tier wurde an diesem Morgen sterbend gefunden, es wurde 
aber noch lebend injiziert. 


Obduktionsbefund. 


In der Höhe des Kehlkopfes zeigt die seitliche Wand des Osophagu® 
eine Perforationsöffnung; dieselbe mündet in eine unter der Halsmuskulatur 
gelegene, mit Futter vollgepfropfte Tasche, die bis zur Thoraxapertur herab- 
reicht. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 
Linkes Ohr. 


Das Trommelfell, die Mittelohrschleimhaut, die 
Gehörknöchelchen usw. sind alle intakt. Die Haarzellen der 
Cristae acusticae sind in geringer Anzahl vakuolisiert. Die Kerne 
derselben sind unregelmäßig geschrumpft und blaß homogen gefärbt. 
Die Maculae acusticae sind ganz normal. Die Ganglienzellen des 
Ganglion vestibulare und geniculi sind frei von patho- 
ogischen Veränderungen. 


~ Die Schnecke. 


Dieknöcherne Schneckenspindelistohne Veränderung. 
Das Cortische Organ zeigt in allen Windungen ganz typische Form, 
nur sind die Kerne der Sinneszellen etwasalteriert; sie sind nämlich 
etwas geschrumpft und durch Hämatoxylin bleB-blau homogen gefärbt. 

Vom Anfangsteile der Basalwindung bis zum Anfang der zweiten 
Windung sieht man solche Kernalterationen in der inneren und den 3 äußeren 
Haarzellen. Von der Mitte der zweiten Windung bis zum Anfangsteile der 
dritten Windung befinden sich dieselben in der inneren und 2 der äußeren 
Haarzellen. In der Strecke von dort bis zur Mitte der dritten Windung 
sind die Kerne der inneren und einer äußeren Haarzelle verändert. Ferner 
sind die inneren Haarzellen selbst unregelmäßig begrenzt und haben im 
' Protoplasma viele kleine Vakuolen. 

Die Stützzellen des Cortischen Organs sind alle wohl erhalten. Die 
Ganglienzellen des Ganglion spirale lassen keine Abnormi- 
täten nachweisen. 


Osmiumpräparate. 


Nervus cochlearis: Die Nervenfasrn im Ramus coch- 
learis zeigen nichts Besonderes, aber diejenigen in der Lamina spi- 
ralis ossea sind in allen Windungen vielfach geschlängelt, doch ohne 
Myelinzerfall. Die Kerne der Haarzellen des Cortischen Organs 
sind entsprechend der im Hämatoxylinpräparate bemerkbaren Kernverände- 
rung schwarz gefärbt. 

Nervus vestibularis und Nervus facialis: Keine 
Veränderung. 

Rechtes Ohr. 


Mittelohr ganz intakt. Die Ganglienzellen des Ganglion 
vestibulare sind in kleiner Anzahl vakuolisiert und im allgemeinen 
durch Hämatoxylin intensiv gefärbt. Aber die Anordnung der XNißlschen 
Körperchen zeigt nichts Besonderes. 
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Sacculus und Utriculus samt dem zugehörigen Nerven- 
endappar ate sind ganz normal. Die membranösen Bogengänge sind. 
auch normal, nur die Haarzellen der Cristae acusticae sind in 
kleiner Zahl vakuolisiert. 
" | Die Schnecke. 

Die knöcherne Schneckenspindel ist normal. Die 
inneren Haerzellen des CortischenOrgans zeigen in allen Windungen ' 
leichte Alteration, d. h. sie sind etwas geschrumpft, vakuolisiert und un- 
regelmäßig konturiert. Alle Stützzellensind gut erhalten. Die Kerne 
der inneren und äußeren Haarzellen des Cortischen Organs sind 
ganz wie die der linken Seite verändert, aber die Lokalisation der Ver- 
änderung ist etwas anders, nämlich wie folgt: In der ersten und zweiten 
Windung sieht man solche Kernalterationen in den inneren und den 3 
äußeren Haarzellen. In der dritten Windung finden sie sich bis zur Mitte 
derselben in der inneren und in 2 äußeren Zellen, in der drittobarsten 
Windung dagegen nur in der inneren Zelle. Im Ganglionspirale 
sind die Ganglienzellen zum größten Teil normal, der andere, kleinere 
Teil zeigt leichte Veränderungen: die Nißlschen Körperchen sind nämlich 
hier im Protoplasma in einen großen Klumpen konfluiert und befinden 
sich -mitten zwischen dem Kern und der Zellmembran. In anderen Fällen 
zeigen sie periphere Chromatolyse. 


Osmiumpräparate. 


Nervuscochlearis: Die Nervenfasern ds Ramuscoch- 
learis sind im allgemeinen verikös und intensiv geschwärzt, aber ohne 
Myelinzerfall. Einige Nervenfasern der Lamina spiralis ossea der zweiten 
Windung sind schon deutlich degeneriert, d. h. sie sind stark geschlängelt 
und in mehrere kleine tiefschwarz gefärbte Stücke segmentiert. Die Kerne 
der Haarzellen des Cortischen Organs sind entsprechend der schon 
oben beschriebenen Kernalteration schwarz gefärbt. | 

Nervus vestibularis: Die Nervenfasern des Ramus sind 
frei, die Kerne der Haarzellen der Cristae acusticae in geringer 
Zahl geschwärzt. | | 

Nervus facialis: Ohne Besonderheiten. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 


Leber: Verfettung in geringem Grade. 

Nieren: Die Epithelzellen der Tubuli contorti sind zum 
größeren Teil gequollen oder schon zerfallen. Bei Sudan III-Hämatoxylin- 
Färbung färben sich solche Zellen immer schmutzig dunkelbraun; bei starker 
Vergrößerung findet man darin viele ganz kleine staubartige Fetttröpf- 
chen. Die Kerne sind noch wohl erhalten, aber schwach gefärbt. 


Meerschweinchen No. 24. 
Körpergewicht 395 g. Es bekam in Zeit von 29 Tagen auf fol- 
gende Weise in toto 135 cem 20 proz. Alkohol. 
5 ccm 1 mal subkutan. 
je 5 „ 8 ,, per os, 
e, N 2 Zeg 
se At: she. A Se 
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-' Mikroakopischer Befund des Gehörorgans. 
Linkes Ohr. 


Das Mittelohr und die beiden Vorhofssäckchen sind wohl er- 
halten, ebenso das Ganglion vestibulare und das Ganglion 
geniculi. DasCortischeOrganzeigt inallen Windungen normales 
Aussehen, abgesehen von einer leichten Alteration der Kerne der Sinnes- 
zellen. In der ersten Windung sind nämlich die Kerne aller äußeren Haar- 
zellen etwas geschrumpft und durch Hämatoxylin blaß homogen gefärbt. 
Diejenigen der anderen Windungen zeigen keine Abnormitäten. Die Haar- 
zellen der Cristae acusticae und der Maculae acusticae 
sind in geringer Anzahl vakuolisiert und homogenisiert. Die Stützzellen des 
Cortischen Organs sind ganz intakt, die Tunnelnerven 
ebenso. Die Ganglienzellen des Ganglion spirale sind ziemlich 
stark verändert, besonders in der dritten Windung; sie sind daselbst meistens 
geschrumpft, so daß der Perizellularra um stark erweitert ist, oder 
sie enthalten manchmal im Protoplasma eine bis mehrere große Vakuolen. 
Die Anordnung der Nißlschen Körperchen im Zelleib ist ganz ünregelmäßig 
geworden. In der zweiten und dritten Windung sind die Ganglienzellen 
im großen und ganzen normal. Nur in einem kleinen Teil derselben sieht man 
unregelmäßige Anordnung und Zerfall der Nißlschen Körperchen. 


Osmiumpräparate. 


Nervuscochlearis: Die Nervenfasern des Ramuscoch- 
learis sind im allgemeinen varikös und intensiver als normal geschwärzt. 
Einige Fasern in der Lamina spiralis ossea der ersten Windung 
sind etwas atrophiert und in viele kleine Stücke segmentiert. Diese dege- 
nerierten Fasern sind tiefschwarz gefärbt. In den 3 äußeren Haarzellen 
des Cortischen Organs der dritten Windung findet sich Kern- 
schwärzung. In den anderen Windungen aber sind keine Veränderungen 
zu konstatieren. | 

Nervus vestibularis: Die Nervenfasern des Ramus 
vestibularis zeigen ganz normalen Verlauf, nur sind sie etwas intensiv 
gefärbt. Die Kerne der Haarzellen der Cristae ampullares und 
der Maculaoe acusticae sind in geringer Anzahl geschwärzt. 

Nervus facialis: Nichts Besonderes. 


Rechtes Ohr. 


Bei den Hämatoxylin-Eosin-Präparaten ist der Befund ganz gleich 
wie auf der linken Seite, die Osmiumfärbung liefert jedoch einen etwas 
anderen Befund. 

Osmiumpräparate, 


Nervuscochlearis: Die Nervenfasern ds Ramuscoch- 
learıs sind im allgemeinen varikös und intensiv geschwärzt. Besonders 
diejenigen der Laminaspiralis ossea der ersten Windung zeigen 
vielfach geschlängelten Verlauf und reichliche schwarze Schollen resp. 
Myelinkügelchen. Die Kerne der Haarzellen des Cortischen Organs 
sind auf folgende Strecken schwarz gefärbt: In der ersten Windung sind 
die Kerne der inneren und alle äußeren Zellen geschwärzt, während in der 
zweiten Windung nur die der inneren geschwärzt sind. In den weiter 
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oben sich befindenden Windungen sind keine Veränderungen mehr fest- 
zustellen. 

Nervus vestibularis: Die Markscheiden des Ramus 
zeigen keine Besonderheiten, aber einige periphere Fasern in der Crista 
acustica anterior sind leicht degeneriert. Die Kerne der Haarzellen der 
letzteren sind im großen und ganzen schwarz gefärbt. 

Nervus facialis: Keine Veränderung. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 


Leber: In der Leber befinden sich hier und da kleine nekrotische 
Herde, in denen alle Zellen mehr oder minder zugrunde gegangen sind, 
und welche kleine Fetttröpfchen enthalten. 

Nieren: Nichts Besonderes. 

Herzmuskel: Keine Verfettung. 


Meerschweinchen No. 26. 


Jüngeres Tier. Körpergewicht 325 g. Es erhielt in 38 Tagen auf 
folgende Weise im ganzen 195 cem 20 proz. Alkohol: 
5 ccm 1 mal subkutan 
jo 5 „ 8 „ per os 
99 7 29 20 99 99 99 
99 10 LE 1 LE 99 99 


Vom Anfang des Versuches bis zum Ende war der Preyersche Reflex 
immer positiv. 

Das Tier wuchs nicht während des Versuchs und nahm an Körper- 
gewicht nach und nach ab. 


Obduktionsbefund. 


Nirgends Blutung im Ohre. Die Magenwand ist etwas verdickt, aber 
ohne Ekchymosen. Dünndarm stark hyperämisch und voll Flüssigkeit. 
Sonst makroskopisch keine Veränderung. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 
Linkes Ohr. 


Das Mittelohr und der ganze Vorhofappar at sind intakt, 
abgesehen von leichten Veränderungen der Haarzellen der Cristaeam- 
pullares. Sie sind zum größeren Teil vakuolisiert und ihre Kerne un- 
regelmäßig gestaltet. Dass Ganglion vestibulareundgeniculi 
sind frei von Veränderungen, während die Zellen ds Ganglionspi- 
rale inallen Windungen ziemlich stark alteriert sind. Man konstatiert hier 
nämlich viele Zellen, welche sog. „periphere Chromatolyse‘ zeigen. Ferner 
sind in einer kleineren Zahl der Zellen die Nißlschen Körperchen zu großen 
Klumpen zusammengeballt, die zwischen dem Kerne und der Zellmembran 
liegen. In anderen Zellen sind die Nißlschen Schollen fast gänzlich ver- 
schwunden und der Zelleib blaß homogen gefärbt. Bei solchen Zellen sind 
die Kerne urdeutlich begrenzt und schwach tingiert. Sonst sehen wir 
wenige geschrumpfte Zellen mit stark erweiterten Perizellularräumen. Die 
Form und der Zellaufbau des Cortischen Organs sind normal, 
dagegen sind in der Basalwindung die Kerne der inneren und der 3 äußeren 
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Haarzellen, in der zweiten Windung diejenigen der 2 äußeren Haarzellen 
geschrumpft und mit Hamatoxylin auffallend kräftig gefärbt. Die 
knöcherne Labyrinthkapsel zeigt nichts Besonderes. Der 
Stützapparat des Cortischen Organs und die beiden 
Skalen usw. zeigen keine Abnormitäten. 


Osmiumpräparate. 


Nervuscochlearis: Die Markscheidenlängsschnitte des Ra - 
mus cochlearis weisen einen leicht geschlängelten Faserverlauf aber 
keinen Myelinzerfall auf. 

In der zweituntersten Schneckenwindung sind die Kerne der 3 äußeren 
Haarzellen des Cortischen Organs schwarz gefärbt. In der Mitte der gleichen 
Windung sind die Kerne der inneren und aller äußeren Haarzellen ge- 
schwärzt. In anderen Bezirken finden sich keine Veränderungen. 

Nervus vestibularis: Die Nervenfasern des Stammes sind 
frei. Nur die Kerne der Haarzellen der Cristae acusticae sind zum größeren 
Teil schwarz gefärbt. Die Maculae acusticae zeigen keine Veränderung. 

Nervus facialis: Ohne Veränderung. 


Rechtes Ohr. 


DasMittelohr,dieGehörknöchelchen, dieknöcherne 
Labyrinthkapsel usw. sind ganz normal. Die Vestibular- 
ganglienzellen zeigen keine Veränderungen, ebensowenig die Zellen 
des Ganglion geniculi. Die Haarzellen der Maculae acusticae 
und der Cristae acusticae sind zum großen Teil vakuolisiert, und 
ihre Kerne sind etwas geschrumpft und blaß homogen gefärbt. Die Form 
und die Zellagerung des Cortischen Organs sind in allen Win- 
dungen nicht wesentlich verändert. Dagegen sind die Kerne der Haarzellen 
in bestimmten Bezirken geschrumpft und homogenisiert: nämlich an der 
Strecke von der Basalwindung bis zum Anfangsteile der zweiten Windung 
sind die der inneren und aller äußeren Haarzellen verändert. In der Mitte der 
zweiten Windung aber sind nur die Kerne der inneren und zweier äußerer 
Haarzellen alteriert. Im übrigen: Teil des membranösen Laby- 
rinthes und des Vestibulums sind keine Besonderheiten kon- 
statierbar. 

Osmiumpräparate. 


Nervus cochlearis: Die Nervenfasern im Ramus cochlearis 
sind fast normal, aber die in der Laminaspiralisossea und im 
Modiolus sind im allgemeinen vielfach geschlängelt und mit reichlichen 
schwarzen Schollen bedeckt. Genau übereinstimmend mit der oben be- 
schriebenen Kernalteration der Haarzellen des Cortischen Organs sind diese 
alterierten Kerne alle schwarz gefärbt. 

Nervus vestibularis: Die Markscheidenpräparate dieses 
Nervenstammes zeigen keine wesentliche Degeneration. Die Kerne der 
Haarzellen der Cristae acusticae sind im großen und ganzen geschwärzt. 

Nervus facialis: Die Nervenfasern des Ramus facialis im inneren 
Gehörgang sind deutlich verändert, d. h. sie sind stark varikös, an den Rän- 
dern ganz unregelmäßig ziekzackförmig und entweder stark aufgequollen 
oder atrophiert. Diese atrophierten Nervenfasern sind immer tiefschwarz 
gefärbt. Sonst sind sie allgemein mit reichlichen schwarzen Schollen bedeckt. 
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Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 
Leber, Nieren und Herzmuskel lassen alle: keine Ver- 
fettung nachweisen. 
Meerschweinchen No. 28. 


Körpergewicht 520 g. _Preyerscher Reflex stark rer 
Diesem Tier wurde der 20 proz. Alkohol in der Zoit von 112 Tagen 
au folgende Weise verabreicht: 


je 5 ccm 8 mal per os, 
a ae, | ems 
010. 25. BE e Age Se 
eh bee Oe an. aa, ae 
99 15 7 18 29 p 99 
93 20 en L an vn 99 
Preyerscher Reflex bis zum letzten Tage positiv. 


k E Obduktionsbefund. 
Makroskopisch keine Veränderungen. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 
| Linkes Ohr. | : 


Die Mitielohrechteim haut und die ee 
chen sind ganz intakt. Die beiden Vorhofsäckchen und die 
membranösen Bogengänge sind auch normal, abgesehen von 
einer leichten Vakuolisation der HaarzellenderCristaeampullares. 
Die Ganglienzellen des Ganglion vestibulare und des Gang- 
lion geniculi sind frei von Veränderungen. Das knöcherne 
Labyrinth ist auch normal. Die Form und der Zellaufbau des Corti- 
schen Organs, die Membrana Corti, die Membrana 
Reissneri zeigen in allen Windungen normale Verhältnisse. 


In der Basalwindung der Schnecke sind die Kerne der inneren 
und der 3 äußeren Haarzellen geschrumpft und homogenisiert. In der 
Mitte der zweiten Windung zeigen nur diejenigen der inneren und einer 
äußeren Haarzelle gleiche Veränderungen. Die Spiralganglienzellen im 
Rosenthalschen Kanal sind zum größeren Teil nicht verändert. Bei einem 
kleineren Teil dagegen sind die Nißlschen Körperchen in einen bis mehrere 
große Klumpen zusammengeflossen und entweder zwischen dem Kern und 
der Zellmembran gelagert, oder sie liegen ausschließlich an den beiden 
Polen der Zellen. In anderen Zellen sind sie wieder um den Kern herum 
angehäuft und zeigen hier „periphere Chromatolyse‘‘. Die andere, kleinere 
Anzahl der Zellen ist schon zerfallen und deswegen schlecht gefärbt. Die 
Kontur der Zellen und ihrer Kerne ist undeutlich, aber frei von Vakuolen- 
bildung. Die oben beschriebene Zellveränderung ist in der Basalw indung 
viel deutlicher als in den anderen Windungen. 


a Osmiumpräparate. 
Man sieht sowohl bei der Osmiumnachschwärzung als auch bei der 
Eisenhämatoxylinfärbung der Schnitte an dem Nervensystem keine einzige 
Veränderung. 
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Rechtes Ohr. 

Das Mittelohr ist ganz normal- Das Ganglion vesti- 
bulare und das Ganglion geniculi sind frei von Alteration. 
Die Haarzellen der Maculae acusticae sind in kleiner Anzahl 
vakuolisiert. Ferner zeigt auch der ganze Vestibularapparat 
keine Veränderungen. Die Form und die Zellagerung des Cortischen 
Organs ist in ganz normalem Zustande, aber die Kerne der Haarzellen 
sind auf folgender Strecke etwas geschrumpft und durch Hämatoxylin 
intensiv gefärbt: In der Basalwindung finden wir diese Kerveränderung 
in den inneren undden 3 äußeren Haarzellen; inderzweiten Windung befinden 
sie sich in den inneren und 2 äußeren Haarzellen, während in der dritten 
Windung die Kerne der inneren und nur.einer äußeren Haarzelle ver- 
ändert sind. 

Die Stützzellen des Cortische nO rgans ‘sind alle intakt. Die 
Ganglienzellen des Ganglion cochleare zeigen ziemlich ausge- 
sprochene Veränderungen, d. h.: 

1. In der kleineren Zahl der Zellen sind die Zellkörper geschrumpft 
und viereckig gestaltet. Diese Zellen färben sich immer durch Hämatoxylin 
homogen und intensiv blau. Manchmal siéht man im Zelleib ein bis zwei 
große Vakuolen. | 

2. In der weitaus größeren Zahl der Zellen dagegen lassen sich Ver- 
änderungen der Nifischen Körperchen bezüglich ihrer Form und An- 
ordnung erkennen. Sie sind nämlich entweder in viel gröbere Körnchen 
zusammengeflossen und im Protoplasma unregelmäßig zerstreut, oder sie 
sind in ein bis einige große Klumpen zusammengebellt und rings um 
den Kern gelagert. In anderen Fällen sind sie ausschließlich an den Polen 
der Zellen gelagert oder in der Mitte des Zelleibs frei gelegen. 

3. Besonders in der dritten Windung konstatiert man viele Zellen, 
welche entweder beinahe oder schon deutlich zerfallen sind. Die Konturen 
solcher Zellen sind immer undeutlich; sie färben sich sehr schlecht. Die 
Nißlschen Körperchen sind fast oder gänzlich verschwunden. Der Kern 
ist auch unregelmäßig geschrumpft und schlecht gefärbt. Manchmal ist der 
Zellkörper schon in toto zerfallen, und der Kern liegt allein frei. 


Osmiumpréparate. 


Weder im Nervuscochlearis noch im N. vestibularis 
noch im N. facia lis befindet sich irgendeine pathologische Veränderung. 
Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 

Leber: Verfettung in geringem Grade. In der Umgebung der Gefäße 
befinden sich hier und da verfettete Zellen. Die Gefäße sind bedeutend 
erweitert. 

Nieren: Die Bpithelzellon der Tubuli contorti sind im allgemeinen 
getrübt und gequollen; an manchen Stellen sind sie schon zerfallen. Die 
Kerne derselben färben sich durch Hämasatoxylin sehr schlecht. Eine Ver- 
fettung ist nicht konstatierbar. 

Die Epithelzellen der Sammelkanälchen zeigen keine Veränderungen, 
während die der Henleschen Schleifen schon deutlich alteriert sind. Die 
Glomeruli sind leicht hyperämisch und gequollen. 

Herzmuskel: Nichts Besonderes. 
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Meerschweinchen No. 31. 


Körpergewicht 435 g. Diesem Tier wurde der 20 proz. Alkohol auf 
folgende Weise verabreicht: 
je 7 ccm 11 mal per os 
” 8 99 26 „ 99 99 
310: ge. To er Ss 
99 12 99 4 LA 99 LE 
ee, D e, Z e eem 
Preyerscher Reflex bis zum Ende des Versuchs positiv. 


Obduktionsbefund. 
Im Magen und Darm nichts Besonderes. Nirgends Blutung. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 
Linkes Ohr. 


DasMittelohrundVestibulummitzugehörigemNerven- 
apparate sind in normalem Zustande. Ganglionvestibulare 
und Ganglion geniculi sind frei von Veränderungen. Die 
knöcherne Schneckenspindel ist intakt. Das Cortische 
Organ ist, abgesehen von leichter Kernalteration der Haarzellen, normal. 

An der Strecke von der Basalwindung bis zur Mitte der zweiten 
Windung sind nämlich letztere etwas geschrumpft und durch Hämatoxylin 
intensiv gefärbt. 

Die Spiralganglienzellen zeigen in allen Windungen ziemlich aus- 
gesprochene Degenerationserscheinungen, d. h. in der Mehrzahl periphere 
Chromatolyse. 

Bei der anderen, kleineren Zahl der Zellen sind die Nißlschen Körperchen 
zu einem großen Klumpen konfluiert und liegen in der Mitte des Zell- 
körpers. Die anderen Zellen sind achon beinahe zerfallen und sehr schlecht 
gefärbt. 

Osmiumpräparate. 


Nervus cochlearis: Die Nervenfasern des Ramus cochlearis 
zeigen nichts Besonderes, aber einige Fasern in der Lamina spiralis ossea 
der zweiten Windung sind deutlich degeneriert; sie sind nämlich stark ge- 
schlängelt, zickzackformig konturiert, teils aufgequollen, teils verdünnt 
und ganz schwarz gefärbt. Die Haarzellen des Cortischen Organs sind 
nicht geschwärzt. Nervus vestibularis und Nervus facia- 
lis lassen beide keine Abnormitäten konstatieren. 


Rechtes Ohr. 


Der Befund im Hämatoxylin-Eosinpräparat ist ganz gleich wie auf 
der linken Seite. 
Osmiumpräöparate. 


Nervus cochlearis: Die Nervenfasern des Stammes und der 
Aufsplitterung sind ganz normal. In der ersten und zweiten Schnecken- 
windung sind die Kerne der Haarzellen des Cortischen Organs schwarz 
gefärbt. 

Nervus vestibularis und Nervus facialis zeigen 
keine Veränderungen. 
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Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 


Leber: Verfettung in geringem Grade. Keine Bindegewebs- 
wucherung. 
Nieren: Keine Verfettung konstatierbar. 


Meerschweinchen No. 34. 
Körpergewicht 520 g. Dieses Tier bekam in der Zeit von 84 Tagen 
auf folgende Weise 20 proz. Alkohol: 
je 7” ccm 4mal per os 
w B ey GLO ege ae 04s 


99 12 99 6 99 LEI 99 
en 15 an 13 sp 99 99 
Preyerscher Reflex bis zum Ende des Versuchs positiv. 


Obduktionsbefund. 
Der Magendarm ist normal. Nirgends Blutung. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 
Linkes Ohr. 


Das Mittelohr ist ganz normal. Die Ganglienzellen des Gang - 
lion vestibulare und des Ganglion geniculi lassen keine 
Veränderungen konstatieren. Die Haarzellen der Cristae acusticae 
und der Maculae acusticae sindin geringer Zahl vakuolisiert. Der 
übrige Teil des Vestibulerapparates ist in ganz normalem 
Zustande Die knöcherne Labyrinthkapsel ist frei. Die 
Spiralganglienzellen sind zum größeren Teile normal. Der 
kleinere Teil aber ist schon degeneriert, die Nervenzellen zeigen näm- 
lich entweder ,,periphere Chromatolyse‘‘ oder aber Zerfall der Zellkérper 
und ihrer Kerne. In der ersten Schneckenwindung sind die Kerne der 
Haarzellen des Cortischen Organs alle geschrumpft und intensiv 
gefärbt. In der zweiten Windung weisen die Kerne der inneren und 
zweier äußerer Haarzellen gleiche Veränderungen auf. Sonst sind die 
Form und der Zellaufbau des Cortischen Organs ganz normal. 


Osmiumpräparate. 

Nervuscochlearis: Die Fasern dieses Nerven sind ganz 
intakt. Entsprechend der Kernalteration des Cortischen Organs sind die 
Kerne schwarz gefärbt. 

Nervus vestibularis und Nervus facialis: Beide 
Nerven sind frei von pathologischen Veränderungen. 

Rechtes Ohr. 

Der Befund der Hämatoxylin-Eosinpräparate ist fast gleich wie auf 
der linken Seite. Nur die Haarzellen der Cristae und Maculae 
acusticae sind hier nicht verändert. 


Osmiumpräparate. 


Nervus cochlearis, Nervus vestibularis und 
Nervus facialis: Alle drei Nerven lassen keine Abnormitäten nach- 
weisen. 

Passow u. Schaefer, Beiträge etc. Bd. VIII. H.1—3. 6 
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Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 

Leber: Mäßige Verfettung. In der Leber findet man hin und wieder 
kleine nekrotische Herde. In der Umgebung derselben zeigen die Leber- 
zellen besonders ausgesprochene Verfettung. 

Nieren: Die Epithelzellen der Tubuli contorti sind stellenweise 
gequollen und deren Protoplasma getrübt. Die Kerne derselben sind sehr 
schlecht gefärbt. Nirgends ist Verfettung konstatierbar. 

Herzmuskel: Keine Verfettung. 


2. Tiere; welche durch Dekapitation getötet, oder nach dem 
Tode präpariert worden waren. 


Tabelle IV. 
Körper- Körper- Gesamtmengen des 
Ap Cer ent. Zeitdaue ep e ap Alk 
Proto- lgewicht amlgewicht am dia Pr | Zahl der Zeitdauer | verabreichten Alkohols 
koll- [Anfang des} Schlusse er 6 Alkohol- y Ge Alkohol | 

No. gedoe i Warme‘ kohols gaben ersuchs | 4 zohol- Alkohol 

gemisch | absolutus 
Tage ccm cem 

8 11 34 = 6,8 

7 9 29 = 5,8 

12 16 54 | =108 

15 20 7 | =17,4 

12 19 75 — 15,0 


Meerschweinchen No. 13. 
Körpergewicht 500 g. Diesem Tiere wurde 20 proz. Äthylalkohol 
in der Zeit von 11 Tagen auf folgende Weise gegeben: 
je 4ccm 6mal per os 
LE 5 9? 2 LE LE 9? 
Am 11. Tage ging das Tier bei der Verabreichung des Alkohols ohne 
nachweisbare Ursache plötzlich zugrunde. 
Sofortige Dekapitation. 
Einlegen in Formol-Müller-Eisessiglösung. 


Obduktionsbefund. 


Nirgends konnte bei der Sektion eine Perforation der Speiseröhre 
oder des Magens festgestellt werden. 
Im Magen und Darm nichts Besonderes. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 


Rechtes Ohr. 


Das Mittelohr ist intakt. IminnerenGehörgeanginder 
Umgebung des Nervus facialis befindet sich eine geringe Blutung. 
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Die Vestibularganglienzellen sind fast normal und nur die 
Nißlschen Schollen sind etwas verwaschen. Die Zellen des Ganglion geniculi 
sind im allgemeinen homogenisiert und die Nißlschen Zellen verwaschen 
oder verschwunden. Das Sinnesepithel der Maculae und Cristae acusticae 
ist schon postmortal verändert. 


Die Schnecke. 

Die knöcherne Schneckenspindel ist normal. Alle 
Labyrinthgefäße sind stark mit Blut gefüllt. Die Spiral- 
ganglienzellensind aufgequollen, homogenisiert, undeutlich begrenzt 
und schlecht gefärbt. Die Kerne derselben sind entweder geschrumpft 
und durch Hämstoxylin intensiv gefärbt oder schon deutlich zerfallen. 
Die Nißlschen Körperchen sind gänzlich verschwunden. DasCortische 
Organ zeigt in allen Windungen starke postmortale Veränderungen. In 
und auf demselben sieht man zahlreiche hyaline resp. Plasmakugeln. Bei 
den Eisenhämatoxylinpräparaten zeigen alle Nervenfasern ein Bild von 
kadaveröser Veränderung. Sie haben nämlich die perlschnurartige Form, 
welche für postmortale Veränderung charakteristisch ist. 


Linkes Ohr. 


Am Anfangsteil der Basalwindung findet sich eine geringe Blutung. 
Sonst ist der Befund ganz gleich wie auf der rechten Seite. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 

Leber: Mäßige Verfettung, besonders in der Umgebung der Gefäße. 
Alle Gefäße sind erweitert und mit Blut angefüllt. Bei starker Vergrößerung 
konstatiert man, daß fast alle Leberzellen mehr oder minder verfettet 
sind und im Zellkörper mehrere ganz kleine Fetttröpfchen enthalten. 

Nieren: Die Gefäße sind im allgemeinen stark injiziert. Im Paren- 
chym sind hie und da mehrere verschieden große Blutungsherde. Die 
Epithelzellen der Tubuli contorti sind überall stark gequollen und ge- 
trübt. An manchen Stellen zeigen die Zellen ausgesprochene Verfettung, 
an anderen Stellen sind sie schon zerfallen und undeutlich konturiert. 


Meerschweinchen No. 14. 


Körpergewicht 480 g. Dieses Tier bekam in 4 Tagen je 4 mal 4 ccm 
20 proz. Äthylalkohol. Während der letzten Verabreichung fielen beim 
Herausziehen des Katheters aus dem Ösophagus einige Tropfen Alkohol 
in den Mund, von wo sie sofort aspiriert wurden. Nach einigen Konvulsionen 
trat Exitus ein. Das Tier wurde sofort dekapitiert, präpariert und in die 
Fixationsflüssigkeit eingelegt. 

Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 

Das Mittelohr ist normal, nirgends eine Blutung zu finden. Die 
Ganglienzellen des Ganglion vestibulare und des Ganglion geniculi 
sind im allgemeinen homogenisiert und undeutlich konturiert. Die Nißl- 
schen Schollen sind fast vollständig verschwunden. DasSinnesepithel 
des Vestibular- und des Cochlearorgans zeigen schon deutlich typische 
kadaveröse Veränderungen, ebenso die Nervenfasern. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 


Leber: Verfettung in mäßigem Grade. Keine Bindegewebs- 
wucherung. 


6* 
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Nieren: Keine Verfettung. Rinden- und Marksubstanz ist tiberall 
stark hyperämisch, sogar im interstitiellen Gewebe findet sich eine stärkere 
Blutung. Die Epithelzellen der Harnkanälchen sind zum großen Teil auf- 
gequollen oder schon zerfallen. 

Herzmuskel: Normal. 


Meerschweinchen No. 17. 


Körpergewicht 500 g. Es bekam in 9 Tagen auf folgende Weise 29 cem 
20 proz. Alkohol: 
je 4 cem 6mal per os 


a9 5 LE 1 99 99 LE 


Am letzten Tage bei der Einführung der metallenen Schlundsonde 
trat plötzlich Exitus ein. 


Obduktionsbefund. 


In der Umgebung der linken Niere ein geringer Bluterguß. 
Im Pan kreas befindet sich ebenfalls eine kleine Blutung. Ferner konnte 
man in dem Magenboden eine Perforation, welche durch die Sonde 
entstand, konstatieren. Die Leber zeigte keine Veränderung. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgens. 


DieMittelohrschleimhautistganzintakt. Inderersten 
Schneckenwindung am runden Fenster befindet sich 
eine kleine Blutung. Die Spiralganglienzellen sind schon auf- 
fallend deformiert, d. h. sie sind stark geschrumpft und entweder durch 
Hämatoxylin intensiv oder blaß homogen gefärbt. Manchmal sind in deren 
Protoplasma viele Vakuolen. Die Kerne sind auch unregelmäßig ge- 
schrumpft. 

Das Cortische Or gan ist in allen Windungen, und zwar haupt- 
sächlich in der höchsten Windung, sehr stark verändert, so daß die Grenzen 
der einzelnen Zellen nicht mehr unterschieden werden können und sogar 
das ganze Zellgerüst von der Basalmembran losgelöst ist. 

Die Vestibularganglienzellen sind auch ziemlich stark 
deformiert. Teils sind sie aufgequollen und blaß homogen gefärbt, aber die 
Kerne zeigen noch ihre normale, rundliche Form. Manchmal sieht man im 
Protoplasma große Vakuolen. Teils sind die Zellen samt den Kernen un- 
regelmäßig geschrumpft und durch Hämatoxylin intensiv gefärbt. Die 
Nißlschen Schollen sind verwaschen oder schon verschwunden. Das Sinnes- 
epithel der Maculae und Cristae acusticae ist auch schon post- 
mortal verändert. 

Eisenhämatoxylinfärbung: Die Nervenfasern des Ra - 
muscochlearis und seiner Aufsplitterungen sind deutlich segmentiert 
oder perlschnurartig gestaltet. Die Fasern des Nervus vestibularis 
und des Nervus facialis zeigen dieselben Veränderungen, aber in viel 
geringerem Grade. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 
Leber, Niere und Herzmuskel zeigen keine Verfettung. 
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Meerschweinehen No. 18. 


Körpergewicht 480 g. Diesem Tier wurde der 20 proz. Alkohol (54 cem) 
in 16 Tagen in folgender Form verabreicht: 
je 4 cem 6 mal und 
99 5 „ 6 D 
Beim letzten Mal hat es eine geringe Menge Alkohol aspiriert und der Tod 
erfolgte auf der Stelle 


Obduktionsbefund. 
Keine Veränderung. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 

Mittelohr: Auf dr Fußplatte des Steigbügels be- 
findet sich ein geringes Blutkoagulum. Ferner sieht man iminneren 
Gehörganginder Umgebung des Facialisstammeseine kleine 
Blutung. Das Cortische Organ und alle Ganglienzellen zeigen schon 


starke postmortale Veränderungen. 
Der Befund ist fast der gleiche wie bei dem Meerschweinchen No. 17. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 
Leber und Nieren: Keine Verfettung. 


Meerschweinchen No. 27. 


Körpergewicht 295 g. Es bekam in 20 Tagen auf folgende Weise 


87 cem Alkohol: 
2 ccm (40 proz.) 1 mal subkutan 


je 5 , (20 IB „ per os 
9 7 99 (20 99 ) 5 LA 99 99 
sp AO ett. e KE ei a 95 
Am Morgen nach der letzten Verabreichung fand man dieses Tier tot 
im Stall. Ungefähr 1% Stunden nach dem Tode Dekapitation und Einlegen 
der Organe in die Formol-Müller-Eisessiglösung. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgan». 

Die Labyrinthgefäße sind im allgemeinen stark erweitert 
und mit Blut gefüllt. Inder ScalavestibuliaufderMembrana 
Reissneri befindet sich reichliches Gerinnsel. Das Cortische 
Organistin allen Windungen ausgesprochen deformiert, d. h. alle Sinnes- 
und Stützzellen sind aufgequollen, verwaschen, sogar stellenweise schon 
zerfallen. In und auf dem Cortischen Organ sind viele hyaline 
und Plasmakugeln vorhanden. Alle Ganglienzellen zeigen deutliche post- 


mortale Veränderungen. 
DieNervenfasern sind sämtlich segmentiert oder perlschnur- 


artig gestaltet. 
Weder im MittelohrnochimLabyrinth ist eine Blutung zu 


finden. i 
Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 
Leber, Nieren und Herz lassen alle keine Verfettung nach- 
weisen. 
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Meerschweinchen No. 29. 


Körpergewicht 410 g. Der Preyersche Reflex ist stark positiv. 

Diesem Tier wurden 75 ccm 20 proz. Alkohol in 19 Tagen auf folgende 
Weise verabreicht: 

je 5 ccm 6 mal per os 
29 7 99 5 99 99 LI 
99 10 39 1 99 99> 99 

Am Morgen der letzten Alkoholeingabe fand man es tot und starr 
im Stall. Ungefähr 2 Stunden nach seinem Tode Dekapitation und Ein- 
legen des Organs in die Formol-Müller-Eisessiglösung. 

Einige Tage vor dem Exitus habe ich konstatiert, daß das Tier gegen 
den Preyerschen Versuch weniger deutlich als die anderen gesunden Tiere 
reagierte. 

Obduktionsbefund. 


Beim Öffnen der Bulla tympani zeigt sich eine leicht getrübte Flüssig- 


keit auf beiden Seiten (beginnende Otitis media ?). Im Mittelohr befindet 
sich keine Blutung. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 
Rechtes Ohr. : 

Die knöcherne Wandung der Bulla tympanica ist etwa auf 
das dreifache verdickt. Die Mittelohrschleimhaut ist ziemlich 
stark angeschwollen und serös infiltriert. Im Mittelohrraum, und 
zwar in der Umgebung des Hammergriffes, befindet sich eine 
große Menge schleimigen Exsudates mit spärlichen Leukozyten. In der 
Tuba Eustachii sieht man auch eine kleine Menge Exsudat. Die 
Ganglienzellen des Ganglion vestibulare und des Ganglion 
genicul isind alle gequollen und blaß homogen gefärbt. Die Sinneszellen 
der Maculae und der Cristae acusticae sind schon deutlich 
postmortal verändert. Die Labyrinthgefäße sind im allgemeinen 
stark injiziert. Das Cortische Organ zeigt starke kadaveröse Ver- 
änderungen, ebenso auch die Spiralganglienzellen. 

Alle Nervenfasern des Nervus cochlearis, de Nervus 
vestibularis und des Nervus facialis sind in kleine zylindrische 
oder spindelförmige Stücke segementiert. In der Schnecke befindet 
sich keino Blutung resp. Exsudatansammlung. Aber iminnerenGe- 
hörgangumden Ramuscochlearis herum sieht man eine kleine 
Menge Blut. 

Linkes Ohr. 


Der Befund ist fast gleich dem der rechten Seite. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 
Leber, Nieren und Herz zeigen keine Verfettung. 


III. Zusammenfassende Betrachtung. 
A. Veränderungen im Mittelohr. 


Als selten beobachtete Veränderungen des Mittelohres alkoholi- 
sierter Tiere sind in erster Linie Blutungen zu erwähnen. Einen 
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submukösen resp. freien Bluterguß haben wir bei einem Versuchs- 
tiere gefunden, welches unter heftigen Krämpfen dyspnoisch zu- 
grunde ging und erst nachher dekapitiert und präpariert wurde 
(No. 7 in der I. Versuchsreihe). Ferner haben wir bei einem Tier 
{No. 18 der II. Versuchsreihe), welches eines Tages nach 12 maliger 
Alkoholverabreichung durch Verschlucken von etwas Alkohol 
plötzlich starb, Blutungen im Mittelohr gefunden. Dagegen bei 
denjenigen Tieren, welche im Maximalstadium der akuten tödlichen 
Vergiftung durch Dekapitation getötet (No. 36 und 37 in der I. Ver- 
suchsreihe) oder vom Herzen aus durchspült worden waren (No. 32, 
35, 38, 39 und 9in der I. Versuchsreihe) habe ich nur ein einziges Mal 
(Tier No. 32) einen ganz kleinen freien Bluterguß im Mittelohr- 
raum konstatieren können. Und bei denjenigen Tieren, welche 
mit allmählich steigender Alkoholdosis während längerer Zeit ge- 
füttert und nachher vermittelst der Durchspülungsmethode lebend 
fixiert worden waren (No. 15, 21, 24, 26, 28, 31, 34 in der II. Ver- 
suchsreihe),. fehlten sie gänzlich. 


Aus den oben beschriebenen Ergebnissen folgt, daß die sub- 
muköse Blutung resp. die Blutergüsse ins Mittelohr nicht auf 
spezifischer Giftwirkung des Alkohols beruhen, sondern als eine 
Folgeerscheinung der Suffokation, unter der die Versuchstiere 
zugrunde gingen, zu betrachten ist. 


Eine schleimige exsudative Entzündung der Mittelohrschleim- 
haut habe ich bloß bei einem Tier, welches während 19 Tage im 
ganzen 22 cam 20 proz. Alkohol bekam und eines Morgens tot im 
Stalle gefunden wurde, mikroskopisch nachgewiesen. In den 
Serienschnitten der Gehörorgane dieses Tieres fand sich sowohl in 
beiden Mittelohrräumen, als auch in der Tuba Eustachii reichlich 
schleimiges Exsudat mit spärlichen Leukozyten. Die Mittelohr- 
schleimhaut war überall serös infiltriert, die knöcherne Wandung 
der Bulla tympan ca etwa aufs Dreifache verdickt. Ich habe bei 
diesem Tiere etwa 3 Tage vor dem Tode eine herabgesetzte Reaktion 
gegenüber dem Preyerschen Versuche konstatiert. Hier handelt 
es sich offenbar nur um eine accidentelle Otitis media acuta. Die 
Gehörknöchelchenkette war in sämtlichen Fällen völlig frei. Ihre 
Gelenkverbindungen und die zugehörige Muskulatur waren voll- 
kommen intakt. Die Tubenschleimhaut trug immer das wohl er- 
haltene Flimmerepithel; ich habe nur bei einigen wenigen Tieren, 
welche mit großen, tödlichen Dosen vergiftet worden waren (z. B. 
No. 35 und 38 in der I. Versuchsreihe), in diesem Epithel zahl- 
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reiche Becherzellen und bei im iibrigen normaler Mittelohrschleim- 
haut eine lebhafte Schleimsekretion gesehen. 


B. Veränderungen des Kochlearapparates. 


Die knöcherne Schneckenspindel zeigt in allen Präparaten 
ganz normalen Zustand. Es wurde hier nie eine Veränderung am 
Knochen oder am Periost gefunden. Die Labyrinthgefäße waren 
bei denjenigen Tieren, welche durch Dekapitation getötet oder nach 
dem Tode erst präpariert worden waren, erweitert und stärker ge- 
füllt, jedoch ließen sich an der Gefäßwand selbst keine Ver- 
änderungen nachweisen. Beide Schneckentreppen der Versuchs- 
tiere und ihre häutigen Wandungen waren in mehreren Fällen ganz 
normal; aber in 4 Fällen (No. 7 und 39 der I. Versuchsreihe und 
No. 13 und 17 der II. Versuchsreihe) habe ich in der Scala tympani 
einen Bluterguß gefunden. 


Bei dem unter klonischen Krämpfen verendeten Meerschwein- 
chen No. 7 sah man sowohl im Mittelohr als in der Umgebung des. 
Facialisknies und besonders auch in der Scala tympani der ersten 
und zweiten Windung bedeutende Blutergüsse; und zwar waren sie 
am Anfangsteil der zweiten Windung so stark, daß das Lumen der- 
selben fast vollständig mit Blut gefüllt war. In der Scala vestibuli 
dagegen und dem Ductus cochlearis fanden wir keine Blutung. Der 
Aquaeductus cochleae war auch mit Blutmasse verstopft. Es ist sehr 
bemerkenswert, daß sich in diesem Fall bei Verfolgung der Blutung 
auf Serienschnitten mit Wahrscheinlichkeit fetstellen läßt, daß das 
Blut durch den Aquaeductus cochleae in die perilymphatischen 
Räume hineingeflossen ist. 


Beim Tier No. 39 sah man auf der Strecke von der Basal- 
windung bis zum Anfang der dritten Windung sowohl in der Scala 
tympani als auch in der Scala vestibuli an der äußeren Wandung 
entlang eine geringe Menge Blutes. 


Bei den Tieren No. 13 und 17, welche während der Alkohol- 
einflößung plötzlich verendet waren (Vagustod resp. Erstickungs- 
tod), läßt sich in der ersten Schneckenwindung an der runden. 
Fenstermembran eine kleine Blutmenge konstatieren. 


Das Cortische Organ: Bei denjenigen Tieren, welche mit 
Durchspülung fixiert worden waren, habe ich niemals an diesem 
Organ eine erhebliche Veränderung gefunden. Nur die Kerne der 
Haarzellen lassen leichte Alterationen erkennen. Es handelt sich 
hierbei meistens um Schrumpfung, Homogenisierung und ver- 
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mindertes Tinktionsvermögen durch Hämatoxylin usw. In anderen, 
selteneren Fällen hingegen zeigen diese Kerne außer Schrumpfung 
und Homogenisierung eine gesteigerte Färbbarkeit. 

Ich habe die oben genannten Kernalterationen bei der Mehr- 
zahl der Versuchstiere nicht nur bei akuter Vergiftung (No. 32, 
38, 39, 9in der I. Versuchsreihe) sondern auch bei subakuter resp. 
chronischer Vergiftung (No. 15, 21, 24, 26, 28, 31, 34 in der II. Ver- 
suchsreihe) auffinden können. 

Bei der nachträglichen Osmierung färbten sich entsprechend 
diesen Kernalterationen die veränderten Kerne immer braun- bis 
tiefschwarz. In der äußeren Haarzelle finden sich nämlich solche 
Kerne als kleine, unregelmäßig gestaltete, schwarze Pünktchen, 
während wir sie in den inneren meist als viel größere, schwarze 
Fädchen auffinden können. 


Die bisher beschriebenen Kernveränderungen sind immer in 
der Basalwindung deutlicher als in den anderen Windungen. In 
der Basalwindung lassen in den meisten Fällen die Kerne der 
inneren und aller äußeren Haarzellen solche Veränderungen nach- 
weisen, aber in der zweit- und drittuntersten Windung bieten zu- 
meist nur die Kerne der inneren und einer oder zweier äußerer 
Haarzellen, welche den äußeren Pfeilerzellen nahe liegen, genau 
dieselben Veränderungen dar. In der höchsten Windung findet 
man solche Veränderungen gar nicht oder nur in der inneren Haar- 
zelle. Ferner zeigt bei vielen Präparaten besonders in der Basal- 
windung die innere Haarzelle selbst undeutliche und unregelmäßige 
Kontur. Manchmal sogar ist ihr Protoplasma mit vielen kleinen 
Vakuolen durchsetzt. Die Stützzellen des Cortischen Organs sind 
in sämtlichen Fällen ganz frei von Alterationen. 


Die Membrana Reissneri, das Ligamentum spirale, dieMembrana 
basilaris, die Stria vascularis usw. waren alle in normalem Zustande. 


Die Membrana Corti war meistens auch ohne Veränderung; 
nur in einigen Fällen habe ich entweder wellenförmige Verbiegung 
oder Emporhebung derselben gesehen, aber ich kann dieses Vor- 
kommnis nicht für eine spezifische Wirkung des Alkohols halten. 

Die Nervenfäserchen, welche durch den Cortischen Tunnel 
verlaufen, waren immer wohl erhalten. 

Bei denjenigen Tieren, welche nach der Alkoholeingabe durch 
Dekapitation getötet worden waren, fanden sich immer auf dem 
Cortischen Organ mehr oder minder postmortale Veränderungen, 
wie ich sie im vorhergehenden Kapitel ausführlich geschildert habe. 
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C. Veränderungen des Vestibularapparates. 


Der knöchere Vorhof und die Bogengänge waren in allen 
Fällen ganz normal. In den peri- und endolymphatischen Räumen 
lassen sich niemals Blutungen oder Exsudatansammlungen usw. 
konstatieren. 

Die Wandungen beider Vorhofssäckchen und der häutigen 
Bogengänge zeigten bei den vom Herzen aus durchspülten Tieren 
immer das normale Verhalten, aber in manchen Fällen (No. 32, 
38, 9 der I. Versuchsreihe und No. 15, 21, 24, 26, 28, 34 der II. Ver- 
suchsreihe) waren die Haarzellen der Cristae resp. Maculae acusticae 
in größerer oder geringerer Zahl leicht verändert: nämlich etwas 
geschrumpft und in ihrem Protoplasma mit kleinen Vakuolen 
durchsetzt. Die Kerne dieser Zellen sind auch etwas geschrumpft 
und färben sich entweder blaß oder intensiv mit Hämatoxylin. 

Bei den Osmiumpräparaten sind diese Kerne gewöhnlich 
braun- bis tiefschwarz gefärbt. 


D. Veränderungen des Nervus acusticus und 
des Nervus facialis. 


1. Nervus cochlearis. 


Die Nervenfasern des Ramus cochlearis zeigen bei der sekun- 
dären Osmiumfärbung meistens varikösen Verlauf bei solchen 
Tieren, welche mit großen tödlichen Dosen vergiftet und nachher 
vom Herzen aus durchspült worden waren. Bei den Tieren, 
welche subakut oder chronisch vergiftet worden waren, sieht man 
gewöhnlich an derselben Stelle ganz analoge Veränderungen, aber 
es gibt andrerseits Fälle, bei welchen man keine Abnormitäten 
erkennen kann (z. B. No. 31, 34 in der II. Versuchsreihe und No. 38 
n der I. Versuchsreihe). 


Bei dem Tier No. 15 in der II. Versuchsreihe, welches in der Zeit 
von 17 Tagen im ganzen 54 cem 20 proz. Alkohol erhielt, habeich im 
Ramus cochlearis eine ziemlich ausgesprochene degenerative Ver- 
änderung gefunden, d.h. einige Nervenfasern waren hier stark 
geschlängelt, stellenweise aufgequollen oder verdünnt und sogar 
in mehrere kleine zylindrische, spindelige oder kugelige Stücke 
segmentiert. 

Bei der sekundären Osmiumfärbung färben sich solche degene- 
rierte Nervenfasern immer an den gequollenen Teilen tiefschwarz, 
anstatt mehr oder weniger dunkelbraun. Es handelt sich hier 
offenbar um eine chemische Veränderung des Myelins. Ferner 
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sieht man in keinem Fall am Ramus cochlearis interstitielle Binde- 
gewebswucherung oder Rundzelleninfiltration, Blutergüsse usw. 

Viel auffallender und häufiger als die Nervenfasern des Coch- 
learisstammes sind seine Aufsplitterungen im Modiolus und in 
der Lamina spiralis ossea verändert. Sie sind bei der Mehrzahl 
der Versuchstiere vielfach geschlängelt und manchmal mit reich- 
lichen feinkörnigen schwarzen Schollen wie bestäubt; besonders 
in der Lamina spiralis finden sich schon recht erheblich degene- 
rierte Nervenfasern. Ich habe solche nicht nur bei der akuten 
tödlichen Vergiftung (No. 32, 38, 39 in der I. Versuchsreihe) 
sondern auch bei der subakuten resp. chronischen Vergiftung 
(No. 15, 21, 24, 31 in der II. Versuchsreihe) auffinden können. 
Es ist ferner sehr bemerkenswert, daß ich bei zwei Tieren, welche 
mit allmählich steigenden Dosen von Athylalkohol während längerer 
Zeit vergiftet worden waren (No. 28 und 34 der II. Versuchsreihe), 
an den Nervenfasern des Acusticus und des Facialis — außer einer 
geringen Herabsetzung der Färbbarkeit mit Osmium — keine 
Veränderungen nachweisen konnte. Der Befund an den degene- 
rierten Nervenfasern ihrer peripheren Enden ist fast identisch mit 
denen an der retrolabyrinthären Partie des Ramus cochlearis, nur 
sind die Veränderungen hier viel deutlicher. Außerdem konstatiert 
man hier sehr oft Markscheiden, welche stark gequollen, geschlän- 
gelt und sogar unregelmäßig ziekzackförmig konturiert sind, sowie 
solche; welche auffallend atrophiert und in ihrem ganzen Verlauf 
mit vielen kleinen schwarzen Knötchen versehen sind. Letztere 
erscheinen genau wie eine schwarze Perlschnur. Es ist sehr be- 
merkenswert, daß solche Degenerationen der peripheren Nerven- 
fasern in der Lamina spiralis ossea fast immer in der Basalwindung, 
nur selten (No. 38, 39) in der zweiten oder dritten Windung vor- 
handen sind, und daß sie bei den subakut resp. chronisch ver- 
gifteten Tieren auch fast immer bloß in der unter- 
sten Windung gefunden worden sind. Es scheint also, daß 
die Nervendegeneration zuerst in der Basalwindung beginnt. Die 
marklosen Nervenfasern im Cortischen Tunnelraum lassen bei 
keinem der Tiere, welche mit der Durchspülungsmethode fixiert 
worden sind, irgendeine Veränderung erkennen. 

Ganglion cochleare: Besonderes Interesse bean- 
spruchen die Veränderungen in diesem Ganglion. Sowohl bei den 
Tieren, welche mit großen, tödlichen Dosen vergiftet und nachher 
vom Herzen aus durchspült wurden, wie auch bei solchen Tieren, 
welche subakut resp. chronisch vergiftet und nachher ganz gleich 
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behandelt wurden, habe ich in diesem Ganglion mehr oder minder 
degenerative Veränderungen gefunden. Und zwar beim Meer- 
schweinchen No. 39, welches nur 1 mal 20 cem 20 proz. Alkohols 
bekam, sowie beim Tier No. 28, welches in 112 Tagen im gan- 
zen 796 ccm 20 proz. Alkohols erhielt, zeigten die Zellen dieses 
Ganglions sehr ausgesprochene degenerative Veränderungen. Hin- 
gegen konnte ich bei einem anderen Tiere (No. 35 in der I. Ver- 
suchsreihe), welches ebenfalls bloß 20 g Alkohol erhalten hatte, 
keine Abnormitäten konstatieren. Die nachweisbaren pathologi- 
schen Erscheinungen in den Ganglienzellen sind ziemlich mannig- 
faltig. Es handelt sich aber hauptsächlich um Atrophie resp. 
um Zerfall des Zellkörpers und des Kerns, abnorme Färbbarkeit 
derselben, Vakuolenbildung im Protoplasma, Form- und Lage- 
veränderungen der Nißlschen Körperchen usw. 

Bei dem leichten Grade der Erkrankung in den vielen Gan- 
glienzellen sieht man eine gesteigerte Färbbarkeit des Protoplasmas 
und des Kerns; d. h. sie färben sich durch Hämatoxylin intensiver. 

Manchmal ist der Zellkörper etwas atrophiert, so daß der 
Perizellularraum erweitert erscheint. Die N:ßlschen Körperchen 
sind dabei entweder in viel gröbere Körnchen zusammengeflossen 
und in dem Protoplasma unregelmäßig zerstreut, oder sie sind aus- 
schließlich rings um den Kern herum angehäuft und bilden hier 
einen pathologischen Perinuklearring (periphere Chromatolyse). 

In anderen Zellen sind die Nißlschen Körperchen in der 
Hauptsache an beiden Polen des Zelleibs konfluiert, und der übrige 
Teil des letzteren ganz blaß homogen gefärbt (zentrale Chromato- 
lyse). Die Kernstruktur ist bei solchen Zellen nicht verändert. 

Neben den eben beschriebenen veränderten Zellen finden sich 
noch viele normale Zellen. 

Bei der mittelschweren und schweren Erkrankung der Gan- 
glienzellen sind vor allem die Formveränderung und die Vakuolen- 
bildung zu bemerken, d.h. ziemlich viele Zellen sind deutlich 
atrophiert, so daß sie eckig oder kantig konturiert sind, und im 
Protoplasma lassen sich sogar eine bis mehrere kleine Vakuolen er- 
kennen. Die Nißlschen Körperchen sind vollständig verschwunden. 
Der Kern ist aber meistens ohne Veränderungen. Bei Häma- 
toxylin-Eosin-Färbung färben sich solche Zellen immer intensiv 
und homogen. 

Die wenigen anderen Zellen haben in ihrem Protoplasma eine 
bzw. zwei große Vakuolen. Das übrige Protoplasma samt dem 
Kern ist an die Peripherie der Zelle gerückt. Der Kern selbst und 
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die Zellmembran bleiben dabei ganz intakt, deswegen präsentieren 
sich die Zellen siegelring- oder halbmondförmig usw. Ferner sieht 
man in verhältnismäßig vielen Zellen die verschiedenen Formen 
und Stadien der Chromatolyse, d.h. außer denjenigen Zellen, 
welche die schon oben geschilderte zentrale resp. periphere Chro- 
matolyse zeigen, finden sich hier noch solche Zellen, bei welchen die 
Nißlschen Schollen in einen bis einige große Klumpen zusammen- 
geflossen sind und zwischen dem Kern und der Zellmembran frei- 
liegen. Solche Klumpen färben sich bei der Hämatoxylin-Eosin- 
Färbung immer dunkelrötlich oder rötlich und sind homogen, durch- 
sichtig, glänzend. Der übrige Teil des Protoplasmas ist ganz hell- 
blaß-rötlich gefärbt. Zuweilen sieht man hier wenige gröbere 
Körperchen. 

Im fortgeschrittenen Stadium der Degeneration 
zeigen die Zellen eine undeutliche, unregelmäßige Begrenzung und 
färben sich sehr schlecht. Die Nißlschen Körperchen sind fast 
oder gänzlich verschwunden. Der Kern nimmt ebenfalls an der 
Veränderung teil: die Chromatinsubstanz desselben ist mehr oder 
weniger in achromatische Substanz zerfallen. Die Kernkörperchen 
sind dicht an die Kernmembran verlagert oder schon zerfallen 
und verschwunden. Im übrigen sieht man noch Zellen, deren 
Protoplasma schon fast vollständig zerfallen ist, während die stark 
veränderten Kerne allein freiliegen. 

Zwischen den zuerst beschriebenen leichten Veränderungen 
und den soeben geschilderten mittelschweren resp. ganz schweren 
kommen natürlich alle möglichen Übergänge vor. Man findet 
ferner sehr oft in einem Schnitte neben der großen Zahl schwere 
Veränderungen aufweisender Zellen noch solche, die nur leichte 
Veränderungen oder ganz normales Aussehen bieten. Die bisher 
beschriebenen Veränderungen der Kochlearganglienzellen kommen 
in jeder Windung vor. Sie sind aber in höheren Windungen immer 
ausgesprochener. 

Ich möchte hier endlich noch darauf aufmerksam machen, 
daß solche Zellveränderungen mit denen der Nervenfasern nicht 
immer parallel gehen, und daß ferner sich manchmal zwischen 
beiden Seiten des Gehörorgans große graduelle Unterschiede er- 
kennen lassen. 

2. Nervus vestibularis. 

Die Nervenfasern des Ramus vestibularis und seiner Auf- 
splitterungen zeigen bei einer großen Zahl der Versuchstiere keine 
erheblichen Veränderungen. 
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Ich habe aber bei 2 Tieren (No. 32, und 38 der I. Versuchs- 
reihe), welche mit, großer, tödlicher Dosis vergiftet und nachher 
von dem Herzen aus durchgespült worden waren, eine ziemlich 
vorgeschrittene Degenerationserscheinung dieses Nerven konsta- 
tieren können. 

Beim Tier No. 32 zeigen die Nervenfasern des Stammes und 
seiner Verzweigungen im allgemeinen varikösen Verlauf, außerdem 
sieht man an der Crista acustica anterior einige stark geschlängelte, 
atrophierte und durch Osmium tiefschwarz gefärbte Nervenfasern. 

Beim Tier No. 38 sind die Nervenfasern des Stammes ohne 
Besonderheiten; dagegen weisen diejenigen der Umgebung des 
Ganglion vestibulare bedeutende Veränderungen auf; sie sind 
nämlich entweder aufgequollen, unregelmäßig konturiert und viel- 
fach geschlängelt, oder atrophiert und spiral- resp. perlschnurartig 
gestaltet; sie erscheinen sogar manchmal unterbrochen. Bei der 
sekundären Osmierung färben sich die erstgenannten Fasern 
immer dunkelschwarz, und sie enthalten viele staubige, schwarze 
Schollen resp. Myelinkugeln, während die letzteren tiefschwarz 
gefärbt sind. 

Ferner habe ich beim Tier No. 24 der II. Versuchsreihe an 
einigen Nervenfasern in der Crista acustica anterior Atrophie und 
Schwärzung durch Osmium gefunden. 

Ganglion vestibulare: Ich habe hier niemals wesent- 
liche pathologische Veränderungen auffinden können. Man sieht 
sehr oft in diesem Ganglion bei den Alkoholtieren, welche vom 
Herzen aus durchgespült wurden, solche Ganglienzellen, welche in 
ihrem Protoplasma mehr oder weniger deutliche Vakuolen haben. 
Ferner habe ich hier ziemlich viele Zellen gefunden, bei welchen 
der Perizellularraum deutlich erweitert ist. Ich habe so gestaltete 
Zellen zuerst als pathologische Erscheinung aufgefaßt, aber nach 
vorsichtiger Durchforschung normaler Präparate solche auch hier 
ziemlich häufig gefunden. Daher muß man sie als ein normales 
Vorkommnis betrachten, falls sie in einem Schnitte nur in geringer 
Zahl vorhanden sind. 

Im Ganglion spirale des durchgespülten normalen Tieres da- 
gegen habe ich diese Erscheinung noch nie gefunden. 


3. Nervus facialis. 


Beim Tier No. 26, welches in 38 Tagen im ganzen 195 ccm 
20 proz. Alkohols bekam, habe ich in diesem Nerven eine ziem-. 
lich deutliche Degeneration festgestellt. Alle Fasern dieses Nerven- 
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stammes waren nämlich im inneren Gehörgang vielfach geschlängelt 
und deren Ränder ganz unregelmäßig zickzackformig konturiert 
und sogar die Markröhren selbst entweder gequollen oder atrophiert. 
Die letztgenannten atrophierten Nervenfasern wurden immer durch 
Osmium tiefschwarz gefärbt. 


Bei einigen anderen Tieren (No. 32, 35, 38, 39 in der I. Ver- 
suchsreihe) habe ich in diesen Nerven nur leichte Veränderungen 
nachweisen können, d.h. alle Nervenfasern waren hier leicht ge- 
schlängelt und durch Osmium intensiver als normal geschwärzt. 


Ganglion geniculi: Bei sämtlichen Versuchstieren 
habe ich hier keine einzige Veränderung konstatieren können. 


Zweiter Teil. 


Versuche mit Methylalkohol. 
I. Einle'tung und Geschichtliches. 


Die Tatsache, daß der Methylalkohol für Menschen und Tiere 
sehr giftig ist, und daß er nicht nur direkt lebensgefährlich ist, 
sondern auch in nichttödlicher Dosis das Sehorgan schädigt, indem 
er Sehnervenatrophie, Erblindung usw. erzeugen kann, ist durch 
zahlreiche klinische und einige experimentelle pathologische Mit- 
teilungen zweifellos erwiesen. Die Fälle von Methylalkoholver- 
giftung beim Menschen sind darum von der ophthalmologischen 
Seite bisher immer mit größtem Interesse studiert worden, und 
deren Pathogenese am Sehorgan ist schon ziemlich klar. Dagegen 
sind über die Einwirkung dieses Giftes auf das Hörorgan nur 
spärliche klinische und gar keine experimentell-pathologische Mit- 
teilungen vorhanden. Das ist der Grund, der mich veranlaßte, 
meine Studien auch auf dieses Gebiet auszudehnen. 


Soweit ich habe ersehen können, gibt es bisher über 800 mit- 
geteilte Fälle von Methylalkoholvergiftung beim Menschen. Nach 
der neulich erschienenen zusammenfassenden Arbeit über Methyl- 
alkoholamaurose von Miyashita!®) sind die Fälle, bei welchen 
Menschen durch Methylalkoholvergiftung gestorben oder erblindet 
sind, in den verschiedenen Staaten sehr zahlreich, wie man aus der 
folgenden Tabelle ersehen kann. 


16) Miyashita, Erblindung durch Methylalkoholvergiftung. Mit- 
teilungen aus der Medizinischen Gesellschaft zu Tokio. 1913. Bd. XXVII. 
Heft 8. 
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Das Jahr, in dem der Die Summe 


Staaten erste Fallsichereignete der Fälle 
Frankreich. . ....... 1876 2 
Vereinigte Staaten von Nord- 

amerika ........ 1897 ca. 500 
Rußland. ......... 1904 ca. 80 
Ungarn . 2.2 bee 8.4 a 8% 1909 ca. 80 
Deutschland. ....... 1899 59 
Japan... ....... 1912 13 


Summe ca. 734 


Trotzdem so viele Methylalkoholvergiftungsfälle mitgeteilt 
worden sind, finden wir fast keine Beschreibung von Mitbeteiligung 
des Ohres. Nur in folgenden zwei Fällen wissen wir, daß die 
Patienten über Taubheit geklagt haben. 

Der erste Fall ist von Mengin und Viger!”) aus dem Gefängnis 
zu Beaulieu mitgeteilt worden. Ein Gefangener trank seit mehreren 
Monaten täglich Methylalkohol in kleiner Menge. Anfangs ver- 
spürte er keine subjektive Wirkung. In einer Nacht aber goß er 
in ein Faß, in welchem eine kleine Menge Schellacklösung enthalten 
war, zwei Liter Wasser, und am anderen Morgen trank er einen 
halben Liter von dieser Flüssigkeit. Eine Stunde darauf traten 
heftige Vergiftungserscheinungen auf. Der Patient litt an Kopf- 
schmerzen, Erbrechen, brennendem Gefühl im Magen. Schweiß 
usw. Nachher fiel er in Koma und war oft im Delirium. Am 
nächsten Tage hatte der allgemeine Zustand sich viel gebessert, 
da trat aber Taubheit und Blindheit auf. Das Sehvermögen ver- 
schlechterte sich nach vorübergehender Besserung wieder, und es 
folgte totale Amaurose. Über den weiteren Verlauf der Hör- 
störungen ist nichts mitgeteilt. 

Der zweite Fall wurde von Miyashita berichtet, welcher in 
der Augenklinik des Mitsui-Spitals zu Tokio 4 Fälle von Methyl- 
alkoholvergiftung beobachtet hat. 

Einer derselben, ein 34 Jahre alter Mann, starker Potator, 
trank in 3 Tagen ca. 3 Liter methylalkoholhaltigen japanischen 
Branntwein. Danach fiel er in einen komatösen Zustand. Als 
er am anderen Morgen erwachte, bemerkte er, daß er vollständig 
erblindet und taub geworden war. (Er soll aber schon längere 
Zeit vorher an Schwerhörigkeit gelitten haben.) Im Laufe der 
folgenden Zeit besserte sich das Hörvermögen bedeutend, so daß 


17) Mengin und Viger, L'année med. 1877. 
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er schließlich besser als früher zu hören glaubte. Das Sehver- 
mögen war gleichfalls bedeutend besser geworden. 


Außer diesen zwei Fällen finde ich keine Mitteilung von der 
Wirkung des Methylalkohols auf das Hörvermögen. Immerhin 
sollen die meisten der Methylalkoholvergifteten über Schwindel 
geklagt haben, doch ist es unklar, ob dieses Symptom auf eine 
Alteration des Gehörorgans oder auf andere Ursachen zurück- 
zuführen ist. 

Im letzten Jahre haben Stadelmann und Magnus-Levy!®) 
über die Massenvergiftung mit Methylalkohol, welche am 26. bis 
27. XII. 1911 im städtischen Asyl zu Berlin erfolgte, an der Hand 
von 100 Fällen ausführliche klinische Beobachtungen mitgeteilt. 
Indessen finden sich dort keine Angaben über Mitbeteiligung des 
Gehörorgans. Wir sehen also, daß auch bei der Methylalkohol- 
vergiftung, wie wir es bei der Äthylalkoholvergiftung feststellen 
konnten, Schädigungen des Gehörorgans in viel geringerem Maße 
als solche des Sehvermögens zur Beobachtung gelangen. 


II. Eigene Experimente und deren Ergebnisse. 
A. Das Materialunddie Technikder Versuche. 


Material und Technik sind genau dieselben wie bei den mit- 
geteilten Äthylalkoholversuchen. 

Als Versuchstiere habe ich auch hier Meerschweinchen be- 
nutzt. Die Verabreichung des Giftes geschah durch den Mund des 
Tieres mittels einer dünnen weichen Schlundsonde. 

Die Tiere wurden teils durch ein- bis zwei- oder dreimalige 
große Dosen akut, teils durch kleine, allmählich steigende Dosen 
subakut resp. chronisch vergiftet. 

Zum Versuche wurde chemisch reiner Methylalkohol ver- 
wendet. Ich habe gewöhnlich eine 20 proz. und eine 40 proz. 
BE Lösung desselben benutzt. 


B. Die klinischen Symptome an mit Methyl- 
alkohol vergifteten Tieren. 


Es zeigten sich hierbei keine großen Unterschiede gegenüber 
den Fällen von Äthylalkoholvergiftung. 

Wenn man Tieren eine kleine Menge Methylalkohol verabreicht, 
dann treten die Vergiftungserscheinungen viel langsamer auf und 


18) Stadelmann und Magnus-Levy, Berlin. Klin. Woch. 1912. No. 5. 
Passowu Schaefer, Beiträge etc. Bd. VIII. H. 1—3° 7 
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dauern längere Zeit an als in den Fällen von Athylalkohol- 
vergiftung. 

Wenn man z.B. einem Tiere von 500—600 g Körpergewicht 
10 ccm 20 proz. Methylalkohols gibt, dann ist es gewöhnlich erst 
nach einer halben bis einer Stunde berauscht. Am folgenden Tage 
ist es noch nicht munter und sieht sehr matt aus, während bei der 
Alkoholvergiftung sich das Tier stets nach 24 Stunden schon ganz 
erholt hat. 

Wurde das Tier mit kleineren Dosen Methylalkohol längere Zeit 
hindurch vergiftet, dann nahm das Körpergewicht allmählich ab, 
das Tier wurde nach und nach erschöpft und ging endlich in ein 
moribundes Stadium über. Das ist wohl die Folge der kumulieren- 
den Wirkung dieses Mittels. 

Die klinischen Symptome des mit großen, tödlichen Dosen 
Methylalkohol vergifteten Tieres sind denen des Athylalkohol- 
tieres fast gleich. Gewöhnlich 10 Minuten nach der Verabreichung 
fängt das Tier schon an etwas zu taumeln, und sein Gang wird 
unsicher. Danach treten klonische Krämpfe beider Extremitäten- 
paare, beschleunigter Puls, oberflächliche Atmung usw. auf. Nach 
einigen weiteren Stunden verfällt das Tier in einen komatösen 
Zustand; dabei werden alle Reflexe völlig ausgelöscht. Schließlich 
nimmt die Körpertemperatur ab und allmählich geht das Tier 
zugrunde. Niemals trat Erbrechen ein. Kurz, die Symptome 
der Methylalkoholvergiftung sind ungefähr gleich bei Tieren und 
Menschen. | 

Es ist eigentümlich, daß bei diesem Gift die Inkubationszeit 
bis zum Auftreten der Vergiftungserscheinungen viel länger dauert 
als bei der Äthylalkoholvergiftung, und daß dieses Mittel kumu- 
lierende Wirkung ausübt. 

Was die Symptome von seiten des Gehörorgans betrifft, 
konnte ich an einigen Tieren, welche mit allmählich steigenden 
Dosen Methylalkohols während längerer Zeit vergiftet wurden, die 
Herabsetzung des Hörvermögens für hohe 
und tiefe Töne konstatieren, ebenso konnte ich an 
diesen Tieren in der Schnecke hochgradige Ver- 
änderungen mikroskopisch nachweisen. 

An zwei Tieren sah ich im Endstadium Vestibularsymptome; 
sie hielten nämlich immer den Kopf nach einer Seite gedreht 
und diese Stellung wurde noch deutlicher, wenn man eine Körper- 
drehung vornahm. 
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C. Die Präparations- und Untersuchungs- 
methode der Schläfenbeine und der Ein- 
geweide bei Methylalkoholtieren. 


Hier wurde genau die gleiche Methode angewendet wie in 
den Fällen der Alkoholversuche. 


D Die Beschreibung der einzelnen Versuche. 
c) Dritte Versuchsreihe. 


Vergiftung mit ein- oder zweimaligen großen, tödlichen Dosen. 
(Akute tödliche Vergiftung.) 


1. Tiere, welche vermittels der Durchspülungsmethode fixiert 
worden waren. 


Tabelle V. 


Gesamtmengen des 
verabreichten Methyl- 
alkohols 
Methyl- Methyl- 
alkohol- alkohol 
gemisch | absolutus 


Meerschweinehen No. 40. 


Diese: Tier bekam am 16. I. 1913 um 4,10 Uhr vorm. 20 ccm 40 proz. 
Methylalkohol durch den Mund. 

9 Uhr 50 Min. Einsetzen von Krämpfen der beiden Extremitäten. 

10 Uhr 10 Min. Krämpfe hören auf. 

2 Uhr nachm. Das Tier ist stark betrunken und bleibt in jeder un- 
nstürlichen Stellung auf dem Boden liegen. Der Kornealreflex ist noch 
positiv. Klonische Krämpfe der Ohrmuscheln fangen an. 

2 Uhr 35 Min. Injektion von Formol-Müller-Eisessig-Lösung vom 
Herzen aus, welche sehr gut gelingt. 


Sektionsbefund. 


An der Magenwand, besonders in der Gegend des Fundus bis zum 
Pylorus (Cardiazegend frei) befindet sich eine sehr ausgedehnte submuköse 
Blutung. Dünndarm und Dickdarm sind stark hyperämisch. 


7* 
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Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 
Linkes Ohr. 


Das Mittelohr ist intakt. Das ganze Vestibularorgan 
mit dem zugehörigen Ganglion ist wohl erhalten. Die Ganglienzellen des 
Ganglion geniculi sind ebenfalls ohne Veränderungen. Die Form 
und die Zellagerung des Cortischen Organs weisen in allen Schnecken- 
windungen normales Verhalten auf. Die Kerne der Haarzellen dieses 
Organs sind geschrumpft und wercen durch Hämatoxylin intensiv gefärbt 
auf der Strecke vom Anfang der Basalwindung bis zum Anfang der zweiten 
Windung. Weiter oben in der zweiten Windung sind nur die Kerne der 
inneren und einer äußeren Haarzelle verändert. Die Kochlearganglienzellen 
sind in der ersten und zweiten Windung nicht sehr verändert, während 
sie in der dritten Windung sehr bedeutend beschädigt sind. Im letzteren 
Teil sind die Zellen derart verändert, daß man keine einzige gesunde Zelle 
auffinden kann. 

Man sieht hier folgende verschiedene Veränderungen der Ganglien- 
zellen: 

1. Die Nißlschen Körperchen sind in einen oder in einige große 
Klumpen zusammengeballt und liegen zwischen dem Kern und der Zell- 
membran. 

2. Die Nißlschen Körperchen sind an beiden Polen des Zellkörpers 
oder dicht an dem Kern konfluiert. 

3. sind dieselben auch in viel gröbere Körner umgewandelt und im 
Protoplasma unregelmäßig zerstreut. 

4. Der Zellkörper ist geschrumpft, eckig konturiert und durch Häma- 
toxylin intensiv und homogen gefärbt. 

5. Der Zellkörper ist samt dem Kern schon zerfallen, infolgedessen 
unregelmäßig und undeutlich begrenzt und schlecht gefärbt. 


Osmiumpräparate. 


Nervuscochlearis (färbt sich in allen Präparaten nicht kräftig): 
Die peripheren Nervenfasern inder Lamina spiralis ossea sind in 
allen Schneckenwindungen, besonders in der dritten, stark variküs, aber 
es ist kein Myelinzerfall zu bemerken. " 


Die Nervenfasern des Ramus cochlearis sind ganz normal. 

In der ersten Schneckenwindung sind die Kerne aller Haarzellen des 
Cortischen Organs geschwärzt. Weiter oben sind nur die der inneren Haar- 
zellen geschwärzt, und von der 3. Windung an färben sich überhaupt keine 
Hörzellenkerne mehr. 

Nervusvestibularisund Nervus facialis: Diese zwei 
Nerven sind ohne Veränderungen. 


Rechtes Ohr. 

Die Mittelohrschleimhaut und die Gehörknöchel- 
chenkette sind ganz normal. 

Die Ganglienzellen des Ganglion vestibulare und des 
Gangliongeniculisind wohl erhalten. Beide Vorhofsiickchen und 
die Bogengänge zeigen auch normale Verhältnisse; aber die Haarzellen 
der Cristae acusticae sind in geringerer Zahl vakuolisiert. Die 
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knöcherneSchneckenspindelistintekt. In der Schnecken- 
treppe sieht man nirgends eine Blutung oder Exsudatansammlung usw. 


Das Cortische Organ zeigt normale Form und schönen Zell- 
aufbau. Die Kerne der Haarzellen desselben sind aber in den folgenden 
Bezirken leicht geschrumpft und durch Hämatoxylin intensiv und homogen 
gefärbt. Auf der Strecke vom mittleren Teile der ersten Schneckenwindung 
bis zur Mitte der zweiten Windung zeigen die Kerne der inneren und dreier 
äußerer Haarzellen die soeben genannten Veränderungen. In der zweit- 
obersten Windung aber sind die Kerne der inneren und einer äußeren Haar- 
zelle verändert. Weiter oben sind keine Besonderheiten. 


Die Ganglienzellen des Ganglion spirale zeigen in allen Win- 
dungen, und zwar besonders in der dritten ziemlich ausgesprochene dege- 
nerative Erscheinungen. Man sieht hier in vielen Zellen verschiedene 
Formen von Chromatolyse; d. h. die NiBlschen Schollen sind entweder in 
einen oder einige große Klumpen zusammengeballt und liegen zwischen 
dem Kern und der Zellmembran, oder sie sind hauptsächlich rings um den 
Kern bzw. an den beiden Polen dcs Zelleibs angehäuft. Sonst finden sich 
noch Zellen, welche atrophiert und durch Hämatoxylin intensiv und homogen 
gefärbt sind, sowie solche, bei welchen im schlecht gefärbten Zellkörper 
die veränderten gröberen Nißlschen Schollen unregelmäßig zerstreut liegen. 
Endlich sieht man hier noch einige wenige Zellen, bei welchen der Zell- 
körper samt dem Kern schon zerfallen und ganz undeutlich begrenzt ist, 
sowie viele normale Zellen. 


Osmiumpräparate. 


Nervus cochlearis: Die Nervenfasern ds Ramuscoch- 
learis sind intakt. Seine Aufsplitterungen im Modiolus sind in der 
Nähe der dritten Windung in geringer Zahl atrophiert und durch Osmium 
geschwärzt. Mehrere andere Fasern sind dagegen aufgequollen und vielfach 
geschlängelt. 


In der ersten Windung sind einige Nervenfasern in der Lamina 
spiralis ossea schon deutlich degeneriert, d. h. sie sind in viele kleine, 
unregelmäßige Stücke zerklüftet und durch Osmium tiefschwarz gefärbt. 
Die Kerne der inneren und äußeren Haarzellen des Cortischen Organs 
sind alle geschwärz'. Am Anfang der zweiten Windung zeigen die 
Kerne der Haarzellen ganz denselben Zustand, aber in der Mitte der 
gleichen Windung sind nur die Kerne der inneren und zweier äußerer 
Haarzellen schwarz gefärbt. Man findet hier in der Lamina 
spiralis osses auch einige deutlich degenerierte Nervenfasern, 
welche in viele kleine Stücke segmentiert und tiefschwarz gefärbt sind. 


In der dritten Windung sind die Kerne der inneren Haarzellen schwarz 
gefärbt, während die der äußeren Haarzellen ganz intakt bleiben. Die 
Nervenfasern in der Lamina spiralis ossea sind hier meistens aufgequollen 
und zeigen unregelmäßig konturierte Ränder, sie sind stark geschlängelt 
und mit reichlichen schwarzen Schollen bedeckt. 

Einige andere Nervenfasern sind atrophiert und mit vielen kleinen 


schwarzen Knötchen versehen oder schon zerfallen und in Stücke von ver- 
schiedener Länge zerklüftet. 
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Nervus vestibularis: Die Markscheiden dieses Nerven zeigen 
fast normales Verhalten. Sie sind aber etwas intensiver geschwarzt und mit 
reichlichen staubartigen schwarzen Schollen bedeckt. 

Die Kerne der Haarzellen der Cristae acusticae sind ver- 
einzelt schwarz gefärbt. 

Nervusfacialis: Die Nervenfasern dieses Nerven sind im inneren 
Gehörgeang viel intensiver als normal geschwärzt. Sonst befinden sich hier 
keine Veränderungen. | 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 


Leber: Bei genauer Untersuchung sieht man vereinzelte verfettete 
Leberzellen. Sonst ist die Leber normal. 

Nieren: Keine Verfettung. Die Blutgefäße sind im allgemeinen 
injiziert. Im Interstitium befindet sich stellenweise eine kleine Blutung, 
ebenso in vielen Glomeruli. 

Herz: Keine Besonderheiten. 


Meerschweinchen No. 41. 


Körpergewicht 570 g. Der Preyersche Reflex ist stark positiv. 

Dieses Tier bekam am 16. I. 1913 um 9 Uhr 35 Min. vormittags 20 ccm 
20 proz. Methylalkohol durch den Mund. 

9 Uhr 45 Min. Es ist schon leicht betrunken und bleibt ruhig auf dem 
Boden liegen. Zugleich treten heftige Krämpfe der Extremitäten und der 
Kaumuskeln auf. 

9 Uhr 55 Min. Unwillkürliche Hernentleerung. 

10 Uhr 30 Min. Der Preyersche Reflex ist noch positiv. 

2 Uhr nachm. Das Tier ist ziemlich betrunken, kann aber noch 
taumelnd gehen. 

2 Uhr 35 Min. Es bekam wieder 20 ccm 20 proz. Methylalkohol. 

3 Uhr 30 Min. Die Krämpfe sind sehr stark. Auf die Preyersche 
Prüfung reagiert das linke Ohr gar nicht mehr, während das rechte noch 
ein wenig reegiert. 

3 Uhr 50 Min. Injektion mit Formol-Müller-Eisessig-Lösung vom 
Herzen aus. 

Sektionsbefund. 


Der Magen zeigt nichts Besonderes, der Dünndarm ist im allgemeinen 
leicht hyperämisch. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 
Linkes Ohr. 

Die knöchernen Wandungen des Mittelohres und 
seine Auskleidung sind ganz intakt. Sacculus, Utriculus 
und Bogengänge sind ebenso ganz normal. 

Die Ganglienzellen des Ganglion vestibulare und des 
Ganglion geniculi sind frei von jeder Alteration. 

DieknöcherneSchneckenspindelist normal. In beiden 
Skalen und dem Ductus cochlearis des membranösen Labyrinths 
findet man keine Blutung resp. keine Exsudatansammlung usw. Das 
Cortische Organ läßt in allen Windungen normale Verhältnisse 
erkennen. 
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Die Kerne der Sinneszellen desselben Organs sind wohl er- 
halten. Aber die Ganglienzellen des Ganglion cochleare zeigen 
ziemlich starke Veränderungen. Man sieht hier folgende verschiedene 
Arten von Veränderungen: 

1. Es {incen sich viele Zellen mit peripherer Chromatolyse. 

2. Der Zellkörper ist geschrumpft, so daß der Perizellularraum er- 
weitert erscheint. 

3. Die Nißlschen Schollen sind in einen großen Klumpen zusammen- 
geballt und zwischen dem Kern und der Zellmembran gelegen. 

4. Die Nißlschen Körperchen sind gänzlich verschwunden. Die Zelle 
selbst ist geschrumpft und durch Hämatoxylin intensiv gefärbt. 

5. Die Zelle hat unregelmäßige und undeutliche Konturen. Der Kern 
zeigt dabei gleiche Veränderungen. 


Die eben beschriebenen Ganglienzellenveränderungen sind viel aus- 
gesprochener in der dritten Schneckenwindung. 


Osmiumpräparate. 


Nervus cochlearis: Sowohl die Nervenfasern des Coch- 
learisstammes als auch die seiner A st e sind im allgemeinen leicht 
varikös. Es findet sich aber kein Myelinzerfall. Die Kerne der Haarzellen 
des Cortischen Organs sind nicht geschwärzt. 


Nervus vestibularis und Nervus facialis zeigen 
keine Besonderheiten. 
Rechtes Ohr. 


Der Befund ist dem des linken Ohres ganz gleich. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 


Leber: Sie zeigt mäßige Verfettung. Dieselbe ist in der Umgebung 
der Blutgefäße, die zwischen allen Läppchen vorhanden sind, deutlich. 
Wo dieser pathologische Prozeß sehr ausgesprochen ist, sind viele kleine 
zirkumskripte, nekrotische Herde bemerkbar. Die Leberzellen zeigen in 
der Umgebung dieser nekrotischen Herde sehr starke Verfettung. 


. Nieren: Keine Verfettung. Die Epithelzellen der Tubuli contorti 
sind teilweise schon gequollen und zerfallen. 
Herz: Keine Verfettung. 


Meerschweinchen No. 42. 


Körpergewicht 475 g. Der Preyersche Reflex ist stark positiv. 
Dieses Tier erhielt am 16. J. 1913 um 9 Uhr 35 Min. vormittags 
20 ccm 20 proz. Methylalkohol per os. 


9 Uhr 55 Min. Es geht noch schnell, aber etwas taumelnd. 

10 Uhr. Krämpfe der Extremitäten fangen an. 

10 Uhr 10 Min. Aufhören der Krämpfe. 

2 Uhr nachm. Das Tier ist stark betrunken. Der Ohrmuschelreflex 
aif hohe Töne ist noch vorhanden. 

3Uhr 30 Min. Der Preyersche Reflex ist fast vollkommen erlcschen. 

Am anderen Morgen erholte sich das Tier wieder vom Rausche, aber 
es war noch nicht ganz munter. Das Körpergewicht betrug nur noch 455 g. 
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. ` Am nächsten Tage hatte sich das Tier wieder ganz erholt. Es be- 
kam an diesem Tage um 10 Uhr 20 Min. wieder 30 ccm 20 proz. Methyl- 
alkohol. 

10 Uhr 45 Min. Das Tier ist etwas berauscht. Es bewegt den Kopf 
fortwährend hin und her. Zugleich fangen die Krämpfe der Extremitäten an. 

11 Uhr. Das Tier ist stark betrunken. Auf die Preyersche Prüfung 
reagiert es noch ein wenig. 

1 Uhr 45 Min. Die Krämpfe sind sehr stark. Der Preyersche Reflex 
ist noch schwach positiv. 

2 Uhr. Auf hohe und tiefe Töne reagiert das Tier gar nicht mehr. 

2 Uhr 30 Min. Injektion mit Formol-Müller-Eisessig-Lösung vom 
Herzen aus. | 

Obduktionsbefund. 


Der Magen zeigt nichts Besonderes. Dünndarm im allgemeinen stark 
hyperämisch. Die Wandung der Bulla tympani ist beiderseits etwas verdickt. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 
Linkes Ohr. 


Das Mittelohr ist normal. Die Ganglienzellen ds Ganglion 
vestibulare und de Ganglion geniculi zeigen keine Be- 
sonderheiten. Die Haarzellen der Cristae acusticae und der Ma- 
culae acusticae sind in geringer Zahl vakuolisiert. Der übrige Teil 
des Vestibularapparates bietet ganz normale Verhältnisse dar. 
Die knöcherne Schneckenspindel ist intakt. Das Corti- 
scheOrgan,die Reißnersche und Cortische Membran, das 
Ligamentum spirale, die Stria vascularis usw. lassen keine 
pathologischen Veränderungen erkennen. DieGanglienzellen des Ganglion 
spirale sind zum größten Teil lädiert; d. h. es finden sich hier viele 
Zellen mit zentraler resp. peripherer Chromatolyse sowie schon fast oder 
ganz zerfallene Zellen. 

Bei der Eisenhämatoxylinfärbung sieht man keine Veränderungen 
im Nervensystem. 

Rechtes Ohr. 


Das Mittelohr ist ganz intakt. Beide Vorhofsäckchen 
und die drei membranösen Bogengänge sind gleichfalls 
normal, abgesehen von der leichten Alteration der Haarzellen der Cristae 
acusticae und der Maculae acusticae. Die Haarzellen der- 
selben sind nämlich in geringer Zahl vakuolisiert. Das Cortische Organ 
ist in jeder Windung wohl erhalten. Die Kerne der Haarzellen desselben 
sind nicht verändert. In der ersten und zweiten Schneckenwindung sind die 
Ganglienzellen im Rosenthalschen Kanal annähernd normal, während sie 
in der dritten Windung in geringer Zahl verändert sind. Man sieht hier 
solche Zellen, welche schon fast oder ganz zerfallen sind, und solche, bei 
welchen die Nißlschen Körperchen zusammengeflossen und in der Mitte 
des Protoplasmas oder rings um den Kern usw. angehäuft sind. 


Osmiumpräparaäte. 


Nervus cochlearis: Die Nervenfasern ds Ramuscoch- 
leariszeigen stark varikösen Verlauf. Seine Aufsplitterungen im Modiolus, 
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besonders diejenigen, welche in der Nähe der dritten Schneckenwindung 
zwischen den Spiralganglienzellen vorhanden sind, lassen deutliche Zeichen 
von Degeneration erkennen. Sie sind nämlich stark geschlängelt und ent- 
weder gequollen oder atrophiert. Die atrophierten Nervenfasern sind 
immer durch Osmium schwarz gefärbt, viele kleine schwarze Knötchen 
befinden sich darin. Sie sehen deshalb wie schwarze Perlschnüre aus. Die 
peripheren Nervenfasern in der Lamina spiralis ossea zeigen in allen Win- 
dungen ziemlich starke Veränderungen. Die meisten Nervenfasern sind 
hier stark geschlängelt, gequollen, ziekzackförmig konturiert und sogar 
mit reichlichen Schollen bestäubt. Zwischen solchen Nervenfasern be- 
finden sich noch einige atrophierte, welche spiral- oder wellenförmig ver- 
laufen; viele kleine Knötchen sind darin bemerkbar. Die letztgenannten 
Nervenfasern sind besonders in der Partie der Knötchen durch Osmium 
tiefschwarz gefärbt, so daß sie genau schwarzen Perlschnüren gleichen. 

Es ist bemerkenswert, daß, je höher die Schneckenwindung liegt, um 
so mehr die Nervendegeneration in der Lamina spiralis ossea auffällt. 

Die Kerne der Haarzellen des Cortischen Organs sind nicht 
geschwärzt. 

Nervus vestibularis: Die Nervenfasern des Stammes sind 
ganz normal. Die Kerne der Cristae acusticae sind vereinzelt 
geschwärzt. 

Nervusfacialis: Die Markscheiden sind ziemlich intensiv ge- 
schwärzt. Sonst findet sich hier keine Veränderung. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. | 

Leber: Verfettung in leichtem Grade. Die meisten Leberzellen 
sind mit kleinen Vakuolen durchsetzt. 

Nieren: Keine Verfettung. Die Blutgefäße sind stark injiziert, 
die Epithelzellen der Tubuli contorti stellenweise gequollen und vakuoli- 
siert. An anderen Stellen sind sie deutlich zerfallen. 


Meerschweinchen No. 43. 

Körpergewicht 620 g. Es bekam am 22. I. 1913 um 10 Uhr 15 Min. 
vormittags 30 ccm 40 proz. Methylalkohol per os. 

10 Uhr 35 Min. Das Tier bleibt in der Rückenlage auf dem Boden 
liegen. Klonische Krämpfe der Hinterbeine fangen an. Es hört noch gut. 

11 Uhr. Heftige Krämpfe der Extremitäten. Keine Reaktion auf 
die Preyersche Prüfung. 

1 Uhr 45Min. Keine Krämpfe mehr. Der Kornealreflex ist erloschen. 
Herzschläge regelmäßig: 210. 

2 Uhr. Injektion mit Formol-Müller-Eisessig vom Herzen aus. 

Obduktionsbefund. 

An der Magenwand befindet sich eine ziemlich ausgedehnte sub- 
muköse Blutung. Der Dünndarm ist stark hyperämisch. Keine Blutung 
im Ohr. 

Mikroskopischer Befund des Gehörorganse. 

Linkes Ohr. 

Das Mittelohr und der Vorhof sind ganz normal. Ganglion 

vestibulare und Ganglion geniculi sind ebenso ganz intakt. 
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Dieknécherne Schneckens pindel ist ohne Veränderung. Das 
Cortische Organ ist in allen Windungen wohl erhalten. Die Kerne 
der Haarzellen dieses Organs zeigen keine Abnormitäten. Die Ganglien- 
zellen des Ganglion cochleare sind zum größeren Toil normal, 
nur der kleinere Teil ist verändert; die Zellen sind nämlich entweder ge- 
schrumpft, homogenisiert und durch Hämatoxylin intensiv gefärbt, oder 
der Zellkörper samt dem Kern ist schon zerfallen und undeutlich konturiert. 
Ferner sind die Nißlschen Körperchen entweder in viel gröbere Körner 
zusammengeflossen und im Protoplasma unregelmäßig zerstreut, oder sie 
sind in einen großen Klumpen konfluiert und in der Mitte des Protoplasmas 
gelegen. 
Osmiumpräparate. 


Nervus cochlearis: DieNervenfasern des Stammes und seiner 
Äste zeigen im allgemeinen varikösen Verlauf. Die Kerne der Haarzellen 
des Cortischen Organs sind nicht schwarz gefärbt. 

Nervus vestibularis: Die Nervenfasern diesos Nerven zeigen 
keine Abnormitäten. Die Kerne der Zellen der Maculae acusticae 
und der Cristae acusticae sind vereinzelt. geschwärzt. 

Nervus facialis: Keine Veränderung. 


Rechtes Ohr. 


Sowohl im Mittelohr als auch im Vestibulum finden sich keine 
pathologischen Veränderungen. Auch das Cortische Orgen ist in allen 
Windungen normal. Die Ganglienzellen des Ganglion cochleare 
‘sind zum großen Teil normal. Der kleinere, veränderte Teil zeigt ganz 
-dieselben Veränderungen wie auf der linken Seite. 


Osmiumprépar ate. 


Nervus cochlearis: Die Markscheidenréhren im Ramus 
eochleeris sind im allgemeinen varikos; man findet sogar hier einige 
schon deutlich degenerierte Fasern. Sie sind in viele kleine Stücke 
segmentiert und tiefschwarz gefärbt. Einige periphere Nervenfasern im 
Modiolus sind atrophiert und vielfach geschlängelt. 

Nervus vestibularis: Er ist ganz normal. 

Nervus facialis: Die Markscheidonréhren zeigen ganz regel- 
mäßigen parallelen Verlauf, aber sie sind mit reichlichen schwarzen Schollen 
bedeckt. Es ist leine degenerative Erscheinung konstatiorbar. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 

Leber: Anscheinend normel. Bei genauerer Untersuchung sieht 
man aber vereinzelt verfettete Leberzellen. 

Nieren: Keine Verfettung. Die Blutgefäße sind im allgemeinen 
injiziert. 

Meerschweinchen No. 44. 

Körpergewicht 517 g. Diesem Tier wurden am 28. I. 1913 um 11 Uhr 
vormittags 30 ecm 20 proz. Methylalkohols verabreicht. 

11 Uhr 20 Min. Das Tier ist stark betrunken. Heftige Krämpfe der 
beiden Extremitäten. 

Am anderen Morgen ist es noch nicht munter, frißt gar nichts. Das 
Körpergewicht hat stark abgenommen (445 g). Auf die Preyersche 
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Prüfung reagiert das rechte Ohr gar nicht, das linke noch ein wenig. Die 
Harnuntersuchung auf Eiweiß ergibt ein negatives Resultat. 
Um 10 Uhr Injektion mit Formol-Müller-Eisessig vom Herzen aus. 


Obduktionsbefund. 
Magen und Darm zeigen keine Veränderungen. Keine Blutung im Ohr. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 
Linkes Ohr. 

DasMittelohristganzintakt. Die Ganglienzellendes Ganglion 
vestibulare und des Ganglion geniculi sind normal. Nur 
scheinen erstere im allgemeinen durch Hämatoxylin und Eosin etwas 
intensiver gefärbt zu sein. Die Haarzellen der Cristae acusticae 
undderMaculae acusticaesindin geringer Zahl vakuolisiert. Sonst 
ist das ganze Vestibularorganin normalem Zustand. Das Cortische 
Organ ist in allen Schneckenwindungen ohne Veränderungen. Dagegen 
zeigen die Zellen des Ganglion spirale sehr deutliche degenerative Er- 
scheinungen. Sie sind vornehmlich in der zweiten und dritten Windung 
sehr auffallend. Man sieht hier in ca. einem Drittel sämtlicher Zellen 
Vakuolenbildung. Solche Zellen haben immer im Protoplasma eine große 
Vakuole, deswegen gestalten sie sich entweder halbmondförmig oder siegel- 
ringförmig usw. An anderen Zellen zeigen sich Form- und Lageverände- 
rungen der Nifischen Schollen. Letztere sind entweder in viel gröbere 
Körper umgewandelt und im Protoplasma unregelmäßig zerstreut, oder 
rings um den Kern zusammengeflossen und bilden hier einen Perinuklear- 
ring. Es finden sich auch solche Zellen, welche unregelmäßig geschrumpft 
und durch Hämatoxylin intensiv gefärbt sind, und weiterhin solche, bei 
welchen der Zellkörper samt dem Kern schon deutlich zerfallen und un- 
deutlich und schlecht gefärbt ist. 


Osmiumpräparate. ei 


Nervus cochlearis: Seine Aufsplitterungen im Modiolus 
und in der Lamina spiralis ossea der dritten Windung zeigen 
deutliche Veränderungen, d. h. sie sind teils aufgequollen, geschlängelt 
und zickzackformig konturiert, teils aber atrophiert und mit vielen kleinen 
Knötchen versehen, die durch Osmium tiefschwarz gefärbt sind. 

Die Nervenfasern des Ramus cochlearis zeigen nichts Bo- 
sonderes. | 

Nervus vestibularis und Nervus facialis: Diese 
Nerven sind ohne Veränderungen. 


Rechtes Ohr. 


Das Mittelohr zeigt nichts Besonderes. Beide Vorhofsäck- 
c hon sind wohl erhalten. Die membranösenBogengänge sind 
auch normal, aber die Haarzellen der Cristae acusticae sind in 
geringer Zahl vakuolisiert. 

Die knöcherneSchneckenkapsel istintakt. Das Corti- 
sche Organ läßt in sämtlichen Windungen keine Besonderheiten er- 
kennen. Die Ganglienzellen des Ganglion vestibulare und des 
Gangliongeniculi bieten normale Struktur. Dagegen weisen die 
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Spiralganglienzellen sehr ausgesprochene Degeneration auf. 
Der Befund derselben ist ganz analog demjenigen des linken Ohres. 


Osmiumpraéparate. 


Nervus cochlearis: Die Nervenfasern des Ramus coch- 
learis zeigen im großen und ganzen degenerative Veränderungen. Sie 
sind nämlich entweder gequollen, geschlängelt und mit reichlichen schwarzen 
Schollen bedeckt; viele enthalten reichlich Myelinkugeln — oder sie sind 
atrophisch, geschlängelt und intensiv geschwärzt. Manchmal finden sich 
auch noch solche Nervenfasern, welche in kleine Stücke zerklüftet und 
schwarz gefärbt sind. 


Die peripheren Nervenfasern im Modiolus und in der Lamina 
spiralis ossea der dritten Windung lassen fast dieselben Verände- 
rungen erkennen. Diejenigen in der ersten und zweiten Windung aber 
sind nicht so deutlich verändert. Die Kerne der Haarzellen des Corti- 
schen Organs sind nicht geschwärzt. 


Nervus vestibularis und Nervus facialis sind ganz 
intakt. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 


Leber: Sehr hochgradige Verfettung. Fast alle Leberläppchen 
zeigen diese Degeneration; an der peripheren Partie der Leber ist sie 
besonders ausgesprochen. Es finden sich viele nekrotische Herde dort, 
wo die Degeneration sehr stark ist. Bei starker Vergrößerung konstatiert 
man in den nekrotischen Herden, daß alle Leberzellen ihre Kerne verloren 
haben, ganz homogen durchsichtig geworden sind und geringe Fetttröpchen 
enthalten. In der Umgebung der nekrotischen Herde zeigen die Zellen im 
allgemeinen sehr starke Verfettung. 

Nieren: In diesem Organe finden sich keine entzündlichen Er- 
scheinungen und keine Blutung. Die Epithelzellen der Tubuli contorti 
sind stellenweise getrübt, gequollen, die Kontur derselben undeutlich. Bei 
der Sudanfärbung konstatierte ich, daß sie etwas fettig degeneriert waren. 
Die Glomeruli wiesen keine Besonderheiten auf. 


2. Ein Tier, welches nach dem Tode präpariert wurde. 


Meerschweinchen No. 45. | 

Körpergewicht 615 g. Preyerscher Reflex stark positiv. Am 28. I. 1913 
um 11 Uhr vorm. bekam es 30 ccm 20 proz. Methylalkohol. 

11 Uhr 20 Min. Die klonischen Krämpfe der Extremitäten fangen an. 

Nach kurzer Zeit ist das Tier stark betrunken, und bis zum Abend 
bleibt es wie tot auf dem Boden liegen. 

29. I. An diesem Morgen ist das Tier noch in betrunkenem Zustande. 
Der Gang ist unsicher. Es frißt nichts. Das Körpergewicht beträgt 525 g. 

30. I. Das Tier zeigt noch ganz dasselbe Verhalten. Es sieht sehr 
matt aus. Körpergewicht: 473 g. 


31. I. Heute morgen findet man das Tier tot im Stalle. Dekapitation, 
Einlegen des Organes in Formol-Müller-Eisessig-Lösung. 
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Mikroskopischer Befund des Ohres. 


Das Mittelohr zeigt nichts Besonderes. In der Schnecke 
ist das Cortische Organ in allen Windungen stark verändert. Die 
Sinnes- und die Stützzellen des Cortischen Organs sind alle defor- 
miert und schwer voneinander differenzierbar. In und auf dem Cortischen 
Organ befinden sich reichliche hyaline resp. Plasmakugeln. Die Spiral- 
ganglienzellen sind alle gequollen und durch Hämasatoxylin schlecht gefärbt. 
DieGanglienzellendes Ganglion vestibulareunddessGanglion 
geniculi sind schon mehr oder weniger postmortal verändert. Die 
Nervenfasern aller Nerven zeigen perlschnurartige Figuren, welche charak- 
teristisch sind für die postmortalen Veränderungen. 

Im Epithel der Maculae und der Cristae acusticae sieht 
man viele kleine Lücken. Die Zellen derselben sind meistens vakuolisiert 
und geschrumpft oder schon deutlich zerfallen. Ferner befinden sich hier 
auch viele hyaline bzw. Plasmakugeln. Nirgends ist eine Blutung zu finden. 


d) Vierte Versuchsreihe. 


Vergiftung mit nicht tödlicher, allmählich steigender Dosis, während 
längerer Zeit hindurch fortgesetzt. 
(Subakute und chronische Vergiftung.) 


1. Tiere, welche vermittels der Durchspülungsmethode fixiert 
. worden waren. sing 


Tabelle VI. 


aA | 


Gesamtmengen des 


| Körper- Körper- || Prozent- Zahl Zeitdauer! verabreichten Methyl- 
Proto- |gewicht am gewicht am gehalt der | das | alkohols 
koll- ||Anfang des Schlusse | des Methyl- | Käerch, ec Methyl- Methyl- 
No. || Versuchs "d. Versuchs|| Methyl- || alkohol- | alkohol- alkohol 
| alkohols gaben | gemisch | absolutus 
g g | | Tage | ccm ccm 
46 625 585 20 | 5 7 100 | = 20 
47 770 600 20) 4 7 Ti = DE 
49 710 650 20 | 17 27 250 50 
50 695 590 20 | 10 15 145 = 29 
55 470 470 20 11 19 110 22 
56 450 525 20 | 17 34 170 34 
64 445 450 20 12 29 120 24 
65 730 KAN I) 10 | 29 150 30 


Meerschweinchen No. 46. 


Es bekam in nachstehender Reihenfolge Methylalkohol durch den 
Mund: 


31. I. Körpergewicht 625 g., 20 ccm 20 proz. Methylakohol. 
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1. II. Körpergewicht 610 g.. 20 ccm 20 proz. Methylalkohol. 

3. II. Körpergewicht 595 g., 20 ccm 20 proz. Methylalkohol. | 

4. II. Heute ist das Tier noch betrunken, deshalb wurde der Methyl- 
alkohol ausgesetzt. 

5. II. Körpergewicht 595 g., 20 ccm 20 proz. Methylalkohol. 

6. II. Körpergewicht 585 g., 2) ccm 20 proz. Methylalkohol. 

Der Hörreflex ist beiderseits noch positiv. 

2 Stunden nach dieser Eingabe wurde das Tier vom Herzen aus mit 
Formol-Müller-Eisessig-Lösung durchspült. 


Obduktionsbefund. 


Die Magenwand zeigt nichts Besonderes. Dünndarm im allgemeinen 
:tark injiziert. Keine Blutung im Ohr. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 
Linkes Ohr. 


Das Mittelohr und der ganze Vestibularapparat sind voll- 
ständig normal. Die knöcherne Schneckenkapsel ist eben- 
falls normal. Form und Lumen der beidenmembranösenSchnek- 
kentreppen sind ohne Veränderungen. Das Cortische Organ 
ist in allen Windungen wohl erhalten. 


Die Ganglienzellen des Ganglion vestibulare und des 
Ganglion geniculi zeigen keine Abnormitäten, dagegen lassen die 
Ganglienzellen des Ganglion cochleare ziemlich starke degene- 
rative Veränderungen erkennen. Man findet hier folgende verschiedene 
Zellveränderungen: 

1. Die Nißlschen Schollen sind in einen oder einige große Klumpen 
zusammengeflossen und liegen im Zellkörper zwischen dem Kern und der 
Zellmembran. 

2. Die Aißlschen Schollen sind rings um den Kern oder in den beiden 
Polen des Zelleibs konfluiert. 

3. Der Zellkörper ist geschrumpft und deswegen vieleckig gestaltet. 
Solche Zellen sind immer durch Hämatoxylin blaß homogen gefärbt. 

4. Der Zellkörper samt dem Kern ist nahezu zerfallen. Er ist unregel- 
mäßig und undeutlich konturiert. 

5. Die Zellen sind schon deutlich zerfallen. 


Osmiumpräparate. 


Nervus cochlearis: DieNervenfasern des Ram us und seine 
Aufsplitterungen sind alle normal. 


Die Kerne der Haarzellen des Cortischen Organs sind nicht 
geschwärzt. 
Nervus vestibularis und Nervus facialis: Ganz 
normal. 
Rechtes Ohr. 


Mittelohr intakt. Sacculus, Utriculus und Bogen- 
gänge mit zugehörigem Nervenendapparat sind ganz normal. 
Das Cortische Organ ist in allen Windungen wohl erhalten, nur 
zeigen die Ganglienzellen des Ganglion cochleare der dritten 


über die Einwirkung des Athyl- und Methylalkohols ete. 111 


Windung leichte Veränderungen, es ist nämlich hier ca. ein Drittel sämt- 
licher Zellen alteriert. Der Befund ist ganz identisch mit dem des linken 
Ohres. 

Osmiumpräparate. 

Nervus cochlearis: Die Markscheiden zeigen überall vari- 
kösen Verlauf. Die in der zweiten und dritten Schneckenwindung 
sind entweder gequollen oder atrophiert (cf. Fig. 21). Außerdem sieht 
man dazwischen einige in kleine Stücke segmentierte, tiefschwarz gefärbte 
Nervenfasern. 

Die Kerne der Haarzellen des Cortischen Organs sind nicht 
schwarz gefärbt. 

Nervus vestibularisundNervusfacialis zeigen keine 
Besonderheiten. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 

Leber: Sie weist mäßige Verfettung auf. Dieselbe ist besonders in 
der Umgebung der Gefäße deutlich. Nirgends findet man eine Binde- 
gewebswucherung oder eine Rundzelleninfiltration usw. 

Nieren: Keine Verfettung. Die Epithelzellen der Tubuli conterti 
sind stellenweise getriibt und gequollen, stellenweise sind sie schon zer- 
fallen. Die Blutgefäße sind überall stark erweitert. 

Herzmuskol: Hier und da leichte Verfettung. 


Meerschweinchen No. 47. 
Dieses Tier bekam in 7 Tagen 4 mal je 20 ccm 20 proz. Methylalkohol. 


Obduktionsbefund. 
Starke Erweiterung der Gefäße an der Magenwand. Der Dünndarm 
ist ebenfalls stark injiziert. Kleine Blutung im Ohr. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 
Linkes Ohr. 


Mittelohr normal. Die Ganglienzellen des Ganglion vesti- 
bulare und des Ganglion geniculi sind in normalem Zustande. 
Beide Vorhofsäckchen sind ganz normal. Die Haarzellen der 
Cristae acusticae sind in großer Zahl vakuolisiert. Die Laby - 
rinthkapsel zeigt ‘keine Veränderung. Die beiden Schnecken- 
treppenundder Ductus cochlearis samt dem Cortischen 
Or gan sind ohne Besonderheiten. Nur die Ganglienzellendes Ganglion 
cochleare sind ziemlich lädiert. Die Veränderungen derselben sind 
besonders in der zweiten und dritten Windung deutlich. Man sieht hier 
etwa in einem Drittel sämtlicher Zellen Veränderungen. Der Befund ist 
wie folgt: 

1. In ziemlich vielen Zellen ist der Zellkörper geschrumpft und 
homogenisiert, dazu finden sich in ihrem Protoplasma noch vielo kleine 
Vakuolen. 

2. In wenigen Zellen sind die Nißischen Körperchen in viel gröbere 
Körper umgewandelt und im Zellkörper unregelmäßig zerstreut. 

3. Die NiBlschen Körperchen sind zusammengeflossen und rings um 
den Kern angehäuft, oder sie liegen im Protoplasma als ein oder einige 
große Klumpen. 
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4. Der Zellkörper samt dem Kern ist fast oder schon gänzlich zer- 
fallen. 


Osmiumpraparate. 


Nervuscochlearis: Die Markscheiden im Ramus coch- 
le aris sind im allgemeinen varikös. Die Nervenfasern in der Lamina 
ossea der dritten Schneckenwindung zeigen auch geschlängelten Verlauf 
und sind mit reichlichen schwarzen Schollen bedeckt. Einige davon sind 
deutlich degeneriert; sie sind stellenweise aufgequollen, ziekzackförmig 
begrenzt, hier und Ca auch verdünnt. Dieser verdünnte Teil ist immer 
durch Osmium geschwärzt (cf. Fig. 22). Die Kerne der Haarzellen des 
Cortischen Organs sind nicht geschwärzt. 


Nervus vestibularis: Ganz normal. Die peripheren Nerven- 
fasern in den Cristae acustic ae zeigen nichts Besonderes, aber die 
Kerne der Haarzellen derselben sind in geringer Anzahl schwarz gefärbt. 
Nervusfacialis: Dieser Nerv ist mehr als normal intensiv geschwärzt. 


Rechtes Ohr. ° 


Bei Hämatoxylin-Eosin-Färbung ist der Befund fast gleich dem des 
linken Ohres. Nur sind hier die Veränderungen in den Cochlearganglien- 
zellen weniger auffallend. Man sieht in ca. !/, sämtlicher Zellen patho- 
logische Veränderungen. 


Osmiumpräparate. 


= Nervus cochlearis: Die Nervenfasern des Stammes sind 
varikös. In der Lamina spiralis ossea der zweiten und dritten 
Windung sind alle Nervenfasern geschlängelt und mit schwarzen Schollen 
bestäubt. Einige derselben sind besonders deutlich verändert; d. h. sie 
sind teils gequollen, teils atrophiert, sogar hier und da zirkumskript tief- 
schwarz gefärbt. 
Nervus vestibularis: Ganz normal. 

em Nervus facialis: Alle Nervenfasern sind varikös und mit 
reichlichen schwarzen Schollen bedeckt. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 


Leber: Sie zeigt hochgradige Verfettung. Bei Sudanfärbung der 
Schnitte sicht man überall verschieden große, glänzende, gelblich-rötliche 
Fetttröpfchen, die genau wie Hirsekörner aussehen. Man findet hier keine 
gesunden Zellen mehr. Die Epithelzellen der Gallengänge sind auch stellen- 
weise verfettet. Die Blutgefäße sind im allgemeinen erweitert; in der Um. 
gebung derselben findet sich eine geringfügige Rundzelleninfiltration. 


Nieren: Die Epithelzellen der Harnkanälchen sind fast überall 
zerfallen oder gequollen und enthalten viele kleine Fetttröpfchen. Die 
Glomeruli sind auch meistens gequollen oder zerfallen; und in denselben 
oder rings um sie herum finden sich kleine Blutungen. Auch im inter- 
stitiellen Gewebe läßt sich hier und da eine kleine Blutung nachweisen. 
Alle Blutgefäße sind injiziert. Ferner sieht man viele Harnkanälchen, 
welche stark eystisch erweitert und mit hyalinen Massen verstopft sind. 

Herzmuskel: Derselbe läßt starke Verfettung erkennen. Kern- 
vermehrung findet sich dagegen nicht. 
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Meerschweinchen No, 49. 


Körpergewicht 710 g. Der Preyersche Reflex ist stark positiv. Dieses 
Tier erhielt in 27 Tagen 1 mal 10 ccm und 16 mal je 15 ccm 20 proz. Methyl- 
alkohol. Am 13. Tage konnte ich konstatieren, daß das Tier schwerhörig 
geworden war. Damals reagierte das rechte Ohr auf die hohen Stimm- 
gabeltöne (Fig. 4) gar nicht, während vom linken Ohre aus noch eine ge- 
ringe Reaktion erzielt werden konnte. 

Das Tier wird nach und nach völlig erschöpft, das Körpergewicht 
vermindert sich allmählich. 

Am 27. Tage Injektion mit Formol- Müller - Eisessig - Lösung vom 
Herzen aus. 

Obduktionsbefund. 

Im Magen und Diinndarm ist nichts Besonderes. Nirgends ist eine 

Blutung zu finden. 


Mikroskopischer Befund des Geh6Ororgans. 
Linkes Ohr. 


Die Mittelohrschleimhaut ist unverändert. Die Ganglien- 
zellen des Ganglion vestibulare und des Ganglion geni- 
culi zeigen normales Verhalten. Vereinzelte Haarzellen der Maculae 
acusticse und der Cristae acusticae sind vakuolisiert. 
Die übrigen Teile des Vestibulums und der Bogengänge 
zeigen keine Abnormitäten. Die knöcherne Schneckenkapsel ist normel. 
Form und Zellagerung des Cortischen Organs lassen in keiner 
Windung irgendwelche Besonderheiten nachweisen. Aber die Kerne der 
Haarzellen desselben sind etwas verändert; nämlich auf der Strecke vom 
Anfang der Basalwindung bis zur Mitte der zweiten Windung sind die 
Kerne der inneren und der 3 äußeren Haarzellen leicht geschrumpft und 
durch Hämatoxylin blaß homogen gefärbt, während in der dritten Windung 
auf der Strecke bis zur Mitte derselben nur die Kerne der inneren und 
zweier äußerer Haarzellen gleiche Veränderungen zeigen. In der dritt- 
obersten Windung sind die Kerne der inneren und einer äußeren Haarzelle 
ganz gleich alteriert. Außerdem zeigen die Ganglienzellen ds Ganglion 
spirale sehr ausgesprochene degenerative Erscheinungen (cf. Fig. 5). 
Den Befund derselben werde ich beim rechten Ohre ausführlich beschreiben, 
weil eı auf beiden Seiten ganz identisch ist. 


Osmiumpraparate. 


Nervuscochlearis: Die Markscheiden des Ramus coch- 
learis sind im allgemeinen varikös. Überall finden sich reichliche 
schwarze Schollen und wenige kleine schwarze Kügelchen (Myelinkugeln). 
Inder Lamina spiralis ossea der dritten Schneckenwindung sind 
allo Nervenfasern geschlängelt und entweder gequollen oder atrophiert. 
Es befindet sich ferner in einer gequollenen Faser eine umschriebene 'tief- 
schwarz gefärbte Stelle (Myelinzerfall). Einige andere Fasern sind in viele 
kleine kuglige Stücke segmentiert. In der ersten und zweiten Schnek - 
kenwindung sind die Nervenfasern in der Lamina spiralis 
ossea auch geschlängelt und enthalten viele kleine schwarze Kügelchen. 
In dem Cortischen Organ sind entsprechend den Kernverände- 
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rungen der Haarzellen, von denen ich schon oben geredet habe, die ver- 
änderten Kerne schwarz gefärbt (cf. Fig. 3). 

Nervus vestibularis: Die Nervenfasern des Ramus 
vestibularis weisen nichts Besonderes auf. Vereinzelte Kerne der 
Haarzellen der Cristae acusticae sind geschwarzt. 

Nervus facialis: Er zeigt einen ganz parallelen Faserverlauf, 
aber auf den Nervenfasern befinden sich zahlreiche schwarze Schollen. 


Rechtes Ohr. 


Das Mittelohr und die Gehörknöchelchen sind ganz 
normal. Die Tubenschleimhaut ist in der Nähe der tympanalen. 
Mündung leicht geschwollen, ebenso findet sich hier eine leichte Rund- 
zelleninfiltration und dazu zahlreiche Becherzellen, die durch Himatoxylin 
intensiv violett gefärbt sind. 


Das Ganglion vestibulare und das Ganglion geni- 
culi sind unverändert. Die Haarzellen der Cristse acusticae 
und der Maculae acusticae sind in größerer Anzahl geschrumpft 
und vakuolisiert. Ihre Kerne sind gleichfalls geschrumpft und durch 
Hämatoxylin blaß homogen gefärbt (cf. Fig. 13). 


Die Schnecke: Die knöcherne Schneckenkapsel 
ist normal. Dieperi-undendolymphatischen Räume zeigen 
ganz normale Verhältnisse. Form und Aufbau des Cortischen Organs 
sind in jeder Windung normal. Aber die Kerne der Haarzellen desselben 
Organs sind in den folgenden Bezirken verändert: vom Anfang der Basal- 
windung bis zur Mitte der zweiten Windung sind die Kerne der inneren 
und der 3 äußeren Haarzellen geschrumpft und durch Hämatoxylin blaß 
homogen gefärbt. Von dort bis zur Mitte der dritten Windung sind die 
Kerne der inneren und der zwei äußeren Haarzellen gleicherweise verändert. 
In der drittobersten Windung sind die der inneren und einer äußeren Haarzelle 
verändert. 

Die Ganglienzellen des Ganglion s p irale zeigen sehr fort- 
geschrittene degenerative Erscheinungen. Man findet diese Degeneration 
in jeder Windung des Rosenthalschen Kanals. Sie ist aber besonders in der 
dritten Windung so ausgesprochen, daß man hier keine einzige gesunde 
Zelle finden kann. Man trifft hier folgende verschiedene Zellveränderungen 
(cf. Fig. 7. B—F) 

1. In vielen Zellen sind die Nißlschen Schollen in viel gröbere Körnchen 
konfluiert und im Protoplasma unregelmäßig zerstreut. Diese Schollen farken 
sich immer sehr schlecht. Der Kern ist unverändert. 

2. Die Nißlschen Körperchen sind in ein oder einige große Klumpen 
zusammengeflossen und liegen zwischen dem Kern und der Zellmembran. 
Diese Klumpen färben sich durch Hämatoxylin dunkelrot bis rötlich, sie 
sind durchsichtig und glänzend. Der Kern ist dabei nicht verändert, aber 
er ist gewöhnlich nach der Peripherie des Zellkörpers geschoben (cf. Fig. 7. B). 

3. Man sieht die verschiedenen Übergangsformen zwischen den eben 
beschriebenen 1. und 2. Arten (cf. Fig. 7. C). 

4. Die Nißlschen Schollen sind rings um den Kern konfluiert und 
bilden einen Perinuklearring (cf. Fig. 7. D). 

5. Hier und da finden sich Zellen mit großen Vakuolen (cf. Fig. 7. E). 
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6. Der Zellkörper ist fast oder gänzlich zerfallen und undeutlich łe- 
grenzt. Der Kern ist gleichfalls unregelmäßig konturiert und schlecht ge- 
färbt. Die Kernkörperchen und die Chromatinsubstanz sind meistens 
nicht mehr bemerkbar (cf. Fig. 7. E). 


Osmiumpr&parate. 


Nervus cochlearis: Die Markscheiden ds Ramus coch- 
learis sind im allgemeinen varikés. Die Lymphspalten zwischen 
den Nervenbiindeln sind stark erweitert. Es findet sich aber keine 
Bindegewebswucherung. Einige periphere Nervenfasern im Modiolus, 
und zwar in der Nähe der dritten Windung, zeigen sehr ausgesprochenen 
Myelinzerfall. Sie sind alle vielfach geschlängelt und entweder gequclen 
oder atrophiert; ja sie sind sogar in verschieden lange, zylindrische, spindlige 
oder kuglige Stückchen zerklüftet, so daß sie manchmal ganz vnter- 
brochen erscheinen. Diese segmentierten Stückchen enthalten immer im 
Innern unregelmäßig tiefschwarz gefärbte Brocken (cf. Fig. 14 und 15). 


Die Kerne der Schwannschen Scheidenzellen sind hell und blasen- 
förmig, aber nicht vermehrt. Alle Nervenfaserninder Laminaspiralis 
ossea zeigen varikösen Verlauf und haben ziekzackförmige Umrisse. In 
demselben Teil der Basalwindung befindet sich eine atrophierte und tief- 
schwarz gefärbte Nervenfaser. 


Die Kerne der Haarzellen des Cortischen Organs sind ent 
sprechend der schon oben erwähnten Kernveränderung schwarz gefärht. 


Nervusvestibularis: Die Nervenfasern des Stammes zeigen 
nichts Besonderes. Die Kerne der Haarzellen der Cristae acusticae 
sind vereinzelt geschwärzt (cf. Fig. 11). 


Nervus facialis:Alle Nervenfasern färben sich intensiv schwarz, 
zeigen aber keinen Myelinzerfall. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 


Leber: Man findet in der Leber überall eine starke Verfettung. 

Nieren: Die Epithelzellen der Harnkanälchen, insbesondere in den 
Tubuli contorti, sind entweder getrübt und gequollen oder schon zerfallen, 
Stellenweise sieht man hier eine geringfügige Verfettung. 

Herzmuskel: Es läßt sich an ihm eine hochgradige Verfettung 
konstatieren. 


Meerschweinchen No. 50. 


Dieses Tier bekam in 15 Tagen 1 mal 10 ccm und 9mal je 15 cem 
20 proz. Methylalkohol. 

Am 15. Tage ist es stark entkräftet und hält den Kopf immer nach 
links gedreht. Diese Haltung verstärkt sich, wenn das Tier einige Male 
um seine Längsachse gedreht wird. Der Preyerche Reflex ist stark 
positiv. An demselben Tage Injektion mit Formol-Müller-Eisessig-Lösung. 


Obduktionsbefund. 


Magen und Darm sind nicht veriindert. Nirgends ist eine Blutung 
zu finden. 


i 


gt 
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Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 
Linkes Ohr. 


Mittelohr ohne Veränderung. Das Ganglion vestibulare 
und das Ganglion geniculi sind ebenfalls normal. Die Haarzellen 
der Maculae acusticsae und der Cristae acusticae zeigen 
in geringer Zahl Vakuolenbildung Die knöcherne Schnecken- 
kapsel ist ganz intakt. Die Form und der Zellaufbau des Corti- 
schen Or gans ist in jeder Windung in ganz normalem Zustande, aber 
die Kerne der Haarzellen desselben sind in folgendem Bereich leicht alteriert : 
vom Anfang der Basalwindung bis zum Anfang der zweiten Windung sind 
die Kerne aller Haarzellen geschrumpft und durch Hämatoxylin blaB 
homogen gefärbt. Weiter oben sieht man keine Veränderungen. 


Die Spiralganglienzellen sind in der dritten Schnecken- 
windung ziemlich lädiert. Man findet hier Zellen, bei welchen der Peri- 
zellularraum stark erweitert ist, sowie solche, bei welchen die Nißlschen 
Schollen in gröbere Körner oder in einen oder einige große Klumpen 
zusammengeflossen sind. Ferner sieht man noch solche Zellen, welche 
fast oder schon deutlich zerfallen und sehr undeutlich begrenzt sind. In 
der ersten und zweiten Schneckenwindung finden sich solche Ganglien- 
zellenveränderungen nur in kleiner Anzahl. 


Osmiumpräparate. 


Nervus cochlearis: Die Markscheiden des Ramus coch- 
learis sind im allgemeinen geschlängelt und enthalten viele Myelin- 
kügelchen, wogegen aber kein Myelinzerfall zu konstatieren ist. Die peri- 
pheren Verzweigungen dieser Nerven inder Laminaspiralis osse& 
sind auch varikös; es findet sich aber kein Myelinzerfall. Die Kerne der 
inneren Haarzelle des Cortischen Organs sind nur im Anfangsteil 
der Basalwindung schwarz gefärbt. 

Nervusvestibularis:Ramusvestibularis und seine 
Äste zeigen keine Besonderheiten. Die Kerne der Haarzellen der Maculae 
acusticaeundder Cristaeacusticaesind vereinzelt gerchwa zt. 


Nervus facialis: Die Markscheidenröhren sind intensiver ge- 
schwärzt als die der anderen zwei Nerven. Sonst keine Veränderung. |} 


Rechtes Ohr. 


Mittelohr und Vestibulum sind ohne Veränderungen. Das 
knöcherne Labyrinth ist normal. Das Cortische Organ 
zeigt in allen Windungen normale Verhältnisse. Die Ganglienzellen des 
Ganglion cochleare lassen ganz dieselben Veränderungen er- 
kennen wie auf der linken Seite. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 

Leber: Sie zeigt hochgradige Verfettung, die besonders ın der 
Umgebung der Blutgefäße ausgeprägt ist. 

Nieren: Die Epithelzellen der Tubuli contorti sind stellenweise 
stark verfettet. 

Horzmuskel: Auch hier findet sich eine bedeutende Verfettung. 
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Meerschweinchen No. 55. 


Körpergewicht 470 g. Diesem Tier wurde der 20 proz. Methylalkohol 
in 19 Tagen 10 mal, und zwar in Dosen von je 10 ccm eingegeben. Der 
Preyersche Reflex war vom Anfang des Experimentes an bis zum Ende 
desselben immer positiv. 


Obduktionsbefund. 
Nirgends ist eine Blutung zu finden. Magen und Darm zeigen nichts 
Besonderes. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgens. 
Linkes Ohr. 


Das Mittelohr weist keine Veränderungen auf. Sacculus, 
Utriculusund Bogeng&dnge sind alle normal, abgesehen von einer 
leichten Alteration der Haarzellen der Maculae acusticae und der 
Cristae acusticae. Sie sind nämlich in geringer Zehl vakuolisiert. 

Die Ganglienzellen des Ganglion vestibulare und des 
Ganglion geniculi lassen keine pathologischen Veränderungen 
nachweisen. 

Das Cortische Organ ist in allen Schneckenwindungen in nor- 
malem Zustande. Dagegen sind die Spiralganglienzellenin ca. 
zwei Dritteln sämtlicher Zellen verändert. Man sieht diese Veränderungen in 
jeder Windung. Sie besteht darin, daß in vielen Zellen der Zellkörper samt 
dem Kern mehr oder minder zerfallen ist. Deswegen sind diese beiden sehr 
undeutlich und unregelmäßig konturiert und durch Hämatoxylin sehr 
schlecht gefärbt. Die Kernkörperchen sind an die Peripherie des Kerns 
geschoben oder schon verschwunden. Außerdem finden sich ncch viele 
solcher Zellen, welche geschrumpft und homogenisiert sind, sowie colcke, 
welche die sogenannte periphere Chromatolyre zeigen. 


Osmiumpräparate. 


Nervus cochlearis: Die Nervenfasern des Ramvs ccchlearis 
und seiner Verzweigungen sind im allgemeinen geschlängelt und enthalten 
viele Myelinkügelchen; zeigen aber keinen Myelinzerfall. Die Kerne der 
Haarzellen des Cortischen Organs sind nicht geschwärzt. 

Nervus vestibularis: Die Nervenfesern lessen keine Ab- 
normitäten nachweisen. Die Kerne der Cristae acusticae und der 
Maculae acusticae sind vereinzelt gerchwärzt. 

Nervusfacialis: Keine Veränderungen. 


Rechtes Ohr. 


Mittelohr und Vorhof sind ganz normal. Des Ganglion 
vestibulare und das Ganglion geniculi zeigen keine Ver- 
änderungen. Am häutigen Labyrinth lassen die beiden 
Skalen und der Ductus cochlearis samt dem Cortischen 
Organ keine Besonderheiten aufweisen. Das Ligamentumspirale, 
die Stria vascularis, die Membrane Reissneri und M. 
Corti sind alle gut erhalten. 

Die Spiralganglienzellen sind dagegen im gpecfen und 
ganzen verändert. Man sieht hier viele fast oder vollständig zug nce ge- 
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gangene Zellen. Sonst sind dieselben entweder geschrumpft und hemo- 
genisiert, oder sie zeigen verschiedene Formen und Stadien von Chromato- 
lyse. Im allgemeinen sind in diesem Fall die degenerativen Veränderungen 
dieser Ganglienzellen weiter fortgeschritten als in den anderen Fällen. 


Osmiumpräparate. 


Nervus cochlearis: Die Nervenfasern des Stammes und seiner 
Verzweigungen zeigen varikösen Verlauf. Einige Nervenfasern in der 
Lemina spiralis ossea der dritten Windung sind atrophiert 
und schwarz gefärbt. Die Kerne der Haarzellen des Cortischen Or- 
gans sind nicht geschwärzt. 

Nervus vestibularisundNervus facialis: Diese zwei 
Nerven lassen keinerlei Veränderungen konstatieren. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 


Leber: Sie zeigt überall starke Verfettung. 

Nieren: Die Epithelzellen der Harnkanälchen sind zum größeren 
Teil gequollen oder schon zerfallen, ja sie lassen sogar teilweise eine hoch- 
gradige Verfettung erkennen. ` 

Herzmuskel: Auch hier starke Verfettung. 


= 


Meerschweinchen No. 56. 


‚», Dieses Tier bekam in 34 Tagen 17 mal je 10 eem 20 proz. Methylalkohol 
durch den Mund. Auf den Preyerschen Reflex reagierte das Tier vom 
Anfang des Versuches an bis zum Ende desselben immer positiv. Dreh- und 
kalorischer Nystagmus ebenso. 


Obduktionsbefund. 


Magen und Darm zeigen keine Veränderungen. Nirgends ist eine 
Blutung zu finden. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgens. 
Linkes Ohr. 


Die Mittelohrschleimhaut ist ohne Veränderungen. Beide 
Vorhofsackchen und die membranösen Bogengänge 
mit zugehörigem Nervenapparatsindganznormal. AmGanglion 
vestibulare konstatiert man ziemlich viele vakuolisierte sowie mit 
erweitertem Perizellularraum versehene Ganglienzellen, welche man aber 
auch bei normalen Präparaten sehr oft sehen kann. Das Ganglion 
geniculi ist ganz frei. 

Das Ganglion spirale dagegen zeigt eine bedeutende dege- 
nerative Veränderung. Ssine Ganglienzellen sind nämlich inallenSchnek- 
kenwindungen verändert, besonders ausgesprochen aber in der dritten 
Windung. Man sieht hier in ca. zwei Dritteln sämtlicher Zellen degenerative 
Veränderungen. Die meisten Zellen sind nämlich mehr oder minder zer- 
fallen und unregelmäßig und undeutlich konturiert. Die übrigen Zellen 
sind entweder geschrumpft, homogenisiert und blaß gefärbt, oder sie zeigen 
verschiedene Formen von Chromatolvse bei unveränderten Zellkonturen. 
Beide Schneckenskalen und der Ductus cochlearis samt 
dem Cortischen Organ sind in allen Windungen woll erhalten. 
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Osmiumpräparate. 


Nervuscochlearis: Die Nervenfasern des Ramus sind im 
allgemeinen varikos. In der Laminasprialis ossea der dritten 
Windung befindet sich einedegenerierte Nervenfaser, welche etwas atrophiert, 
stark geschlängelt und geschwärzt ist. Sie het ihrer ganzen Länge nach 
viele kleine Knötchen, welche gleichfalls intensiv schwarz gefärbt sind. 
Die Kerne der Haarzellen des Cortischen Organs sind nicht geschwärzt. 


Nervus vestibularis: Dieser Nerv ist auch stark verändert. 
In der Umgebung des Ganglion vestibulare, an dem peripheren Teil des- 
selben sind viele Nervenfasern deutlich atrophiert, vielfach geschlängelt 
und stark geschwärzt. Einige davon sind in viele kleine Stücke zerklüftet 
und besonders intensiv geschwärzt. Ferner sind die meisten Nerven- 
fasern Ödematös gequollen und mit reichlichen schwarzen Schollen be- 
deckt. Manchmal zeigen sie zirkumskripte, keulenförmige Auftreibungen 
(cf. Fig. 17). Die Nervenfasern in den Cristae resp. Maculae 
&custic&e sind nicht verändert. Die Kerne der Haarzellen dieser beiden 
Nervenapparate sind nicht geschwärzt. 

Die Nervenfasern sind im allgemeinen stark geschwarzt. Sonst 
keine Veränderung. 

Rechtes Ohr. 


Das MittelohrunddieknöcherneSchneckenkapsel 
sind intakt. Die Ganglienzellen des Ganglion vestibulare und 
des Gangliongeniculi sind frei von pathologischen Veränderungen. 
Die Haarzellen der Cristae acusticse sind in kleiner Zahl va- 
kuolisiert. Sonst zeigen der ganze Vorhof und die Bogengänge 
keine Abnormitäten. 

Form und Zellagerung des Cortischen Organs lassen in allen 
Windungen keine Veränderung erkennen, aber die Kerne der Haarzellen 
dieses Organs sind leicht geschrumpft und durch Hämatoxylin intensiv 
gefärbt vom Anfang der Basalwindung bis zum Ende der zweiten Windung. 
Von dort bis zur Mitte der dritten Windung sind die Kerne der inneren 
und zweier äußerer Haarzellen gleicherweise verändert. Weiter oben ist 
keine Veränderung. Die Spiralganglienzellen sind auch hier 
stark lädiert. Der Befund ist ganz ebenso wie beim linken Ohre. 


Osmiumpräparate. 


Nervus cochlearis: Die Nervenfasern des Stammes zeigen 
‚geschlängelten Verlauf. Diejenigen im Modiolus sind ebenso verändert. 
Einige davon sind atrophiert und intensiv geschwärzt. Die Kerne der 
Haarzellen des Cortischen Organs sind nicht geschwärzt. 

Nervusvestibularis undNervus facialis sind ohne 
Veränderungen. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 


Leber: Keine Verfettung. 

Herz: Ebenso. 

Nieren: Die Epithelzellen der Tubuli contorti sind zum größten 
Teil getrübt und gequollen oder schon zerfallen. Stellenweiso zeigen 
‚sie leichte Verfettung. 
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Meerschweinchen No. 64. 


Körpergewicht 445 g. Diesem Tier wurde der 20 SS Methylalkohol. 
in 29 Tagen 10 mal zu je 10 ccm verabreicht. 

Am letzten Tage sah das Tier sehr erschöpft aus. Preyerscher Reflex 
war damals wenig positiv. 


Obduktionsbefund. 
Der Magendarmkanal zeigt nichts Besonderes. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgenn. 
Linkes Ohr. 


Mittelohr ohne Veränderung. Das Ganglion vesti- 
bulare und das Gangliongeniculi lassen keine Besonderheiten 
erkennen. Die Haarzellen der Cristae acusticae sind vereinzelt 
vakuolisiert. Sonst bieten beide Vorhofsäckchen und die 
membranösen Bogengänge keine bemerkbaren Veränderungen. 
Das Cortische Organ ist in allen Windungen normal, abgesehen von 
einer leichten Alteration der Kerne der Haarzellen. Vom Anfangsteil der 
Basalwindung bis zur Mitte derselben sind die Kerne der inneren und der 
äußeren Haarzellen geschrumpft. Vonden Spiralganglienzellen 
sind besonders in der zweiten und dritten Windung etwa ein Drittel ziem- 
lich verändert. Der Befund ist ganz der gleiche wie derjenige des Meer- 
schweinchens No. 56. | 

Osmiumpräöparate. 


Nervus cochlearis: Die Markscheiden des Ramus coch- 
learis und seiner Aufsplitterungen im Modiolus sowie in der 
Laminaspiralis zeigen einen varikéren Verlauf, und sind mit reich- 
lichen schwarzen Schollen bestäubt. Es kefinden sich darin nech viele 
Myelinkügelchen. Einige Nervenfasern in der Lamina spiralis 
der ersten Schneckenwindung sind atrophiert, vielfach geschlängelt und 
tiefschwarz gefärbt. 

Nervus vestibularis und Nervus facialis: Diese 
beiden Nerven lassen keine Veränderung erkennen. 


Rechtes Ohr. 


Das Mittelohr ist frei. Die Ganglienzellen des Ganglion 
vestibulare und des Ganglion geniculi :ind wohl erhalten. 

Die Haarzellen der Cristae acusticae und der Maculae 
acusticae sind in kleiner Zahl vakuolisiert. Sonst lassen sich sowohl 
im Vestibulum als auch in den Bogengängen keine Besonder- 
heiten aufweisen. Die Form und die Zellagerung des Cortischen 
Organs zeigen normale Verhältnisse. Nur die Kerne der Haarzellen sind 
auf folgenden Strecken geschrumpft und durch Hämatoxylin blaß homogen 
gefärbt: 

In der Mitte der Basalwindung sind nur die Kerne der drei äußeren 
Haarzellen verändert, während am Anfang der zweiten Windung die der 
inneren und der 3äußeren Haarzellen alteriert sind. In der Mitte der zweiten 
Windung sind die Kerne zweier äußerer Haarzellen ın gleicher Weise 
verändert. In der drittintersten Windung sind die der inneren und einer 
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äußeren Haarzelle lädiert. Die Cochlearganglienzellen zeigen in allen 
Windungen ziemlich starke degenerative Veränderungen. Sie sind aber 
insbesondere in der zweiten und dritten Windung deutlich. Man findet hier 
folgende verschiedene Bilder: 

1. In vielen Zellen sind die Zellkörper atrophiert und vieleckig geformt. 
Die Nißlschen Schollen sind gänzlich verschwunden. Solche Zellen färten 
sich durch Hämatoxylin blaß oder intensiv homogen. 

2. In einer kleineren Anzahl von Zellen sind die Zellkörper unregel 
mäßig geschrumpft, die Nißlschen Schollen in gröbere Körner konfluiert 
und im Protoplasma regellos zerstreut. 

3. Die Nißlschen Schollen sind in einen bis einige große Klumpen 
zusammengeflossen und liegen zwischen dem Kern und der Zellmembran. 

4. Der Zellkörper samt dem Kern ist fast zerfallen und unregelmäßig. 
und undeutlich konturiert. 

5. Der Zellkörper und der Kern sind stark zerfallen. der letztere ist. 
sogar meistens schon verschwunden. 


Osmiumpräparate. 

Nervus cochlearis: Er zeigt starke degenerative Verände- 
rungen; viele periphere Nervenfasern im Modiolus sind teils stark 
geschlängelt und atrophiert und haben zahlreiche kleine Knötchen, 
die durch Osmium tiefschwarz gefärbt sind; teils sind sie etwas gequollen 
und geschlängelt, ja sogar in viele kleine Stückchen zerklüftet. In dieren 
Stückchen befinden sich unregelmäßige, tiefschwarz gefärbte Bröckel. 

Die Markscheiden des Ramus cochlearis und seiner Ver- 
zweigungen in der Lamina spiralis sind im ellgemeinen varikös. 
Die Kerne der Haarzellen des Cortischen Organs sind nicht ge- 
schwärzt. 

Nervusvestibularis: Die Kerne der Cristae acusticae 
sind vereinzelt schwarz gefärbt. Die Nervenfasern zeigen keine Be- 
sonderheiten. 

Nervus facialis: Ganz normal. 


Mikroskopischer Befund dert Eingeweide. 

Leber: Starke Verfettung. Dieselbe ist besonders ausgesprochen 
am Rand der Leberlappen. Man sieht ferner in der Leber zerstreut viele 
kleine nekrotische Herde. 

Nieren: Die Epithelzellen der Tubuli contorti sind im allgemeinen 
getrübt und angeschwollen, aber nicht verfettet. 

Herzmuskel: Keine Verfettung. 


Meerschweinchen No. 65. 


Körpergewicht 730g. Es bekam in 22 Tagen 10 mal je 15 ccm 
20 proz. Methylalkohol. Der Preyersche Reflex war vom Anfang des 
Versuchs bis zum Ende desselben immer positiv. 


Mikroskopischer Befund des Gehororgans. 
Linkes Ohr. 


Das Mittelohr ist ganz intakt. Ganglionvestibulare 
und Ganglion geniculi sind frei von pathologischen Verände- 
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rungen. Die Haarzellen der Cristae acusticae zeigen in kleiner 
Anzahl Vakuolisation. 


Beide Vorhofsäckchen sind normal. Die Form und der 
Aufbau des Cortischen Organs sind in allen Windungen gut er- 
halten, aber die Kerne der Haarzellen sind in folgendem Bereich verändert: 


Vom Anfang der Basalwindung bis zum Anfang der zweiten Windung 
sind die Kerne der inneren und der drei äußeren Haarzellen geschrumpft 
und homogenisiert. In der Mitte der zweiten Windung sind die der inneren 
und zweier äußerer Haarzellen in gleicher Weise verändert, während am 
Anfang der dritten Windung nur die der inneren und einer äußeren Haar- 
zelle alteriert sind. 


Die Ganglienzellen des Ganglion spirale lassen mäßige de- 
generative Veränderungen erkennen, welche mit denen des Meerschweinchens 
No. 64 fast identisch sind; sie sind aber hier viel weniger ausgeprägt. Man 
sieht nur in ca. einem Viertel sämtlicher Zellen solche Bilder. 


Osmiumpräöparate. 


Nervus cochlearis: Die Nervenfasern des Stammes sind fast 
normal. Einige Fasern in der Lamina spiralis osseasind dagegen 
in der Basalwindung geschlängelt, atrophiert und intensiv geschwärzt. 
Die Kerne der Haarzellen des Cortischen Organs sind entsprechend 
der oben beschriebenen Schrumpfung derselben schwarz gefärbt. 


Nervus vestibularis: Die Kerne der Cristae acusti- 
cae und der Maculae acusticae sind vereinzelt geschwärzt. 
Nervus facialis: Keine Veränderungen. 


Rechtes Ohr. 


Im Mittelohr ist nichts Besonderes. Das Ganglion vesti- 
bulare bietet normale Struktur. Nur sind die Kerne der Ganglienzellen 
im allgemeinen intensiver gefärbt. Die Haarzellen der Cristae acusti- 
cae sind vereinzelt vakuolisiert. Sonst ist das ganze Vestibular- 
organ intakt. Keine Veränderungen am Ganglion geniculi, 
dagegen sind die Ganglienzellen des Ganglioncochleare ziemlich 
verändert. Der Befund derselben ist ungefähr gleich wie beim Meer- 
schweinchen No. 64. Man sieht aber hier besonders in der dritten Windung 
viele vakuolisierte Zellen, welche halbmondförmig oder siegelringförmig 
gestaltet sind. 

Die Kerne der Haarzellen des Cortischen Organs sind in 
ganz demselben Bereich wie beim linken Ohr geschrumpft und durch Häma- 
toxylin intensiv und homogen gefärbt. 

Am ganzen Cochlearapparat lassen sich keine Veränderungen 
konstatieren. 

Osmiumpräparate. 


Nervus cochlearis: Im Ramus cochlearis finden 
sich einige Nervenfasern, welche deutlichen Mvelinzerfall zeigen. Sie sind 
stark geschlängelt, in viele kleine Stücke segmentiert und intensiv 
schwarz gefärbt. Die übrigen Nervenfasern des Ramuscochlearis 
und seiner Verzweigungen sind im allgemeinen geschlängelt und zick- 
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zackförmig konturiert. Die Kerne der Haarzellen des Cortischen 
Organs sind nicht geschwärzt. 


Nervus vestibularis und Nervus facialis: Diese 
zwei Nerven bieten keine Besonderheiten. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 
Leber: Hochgradige Verfettung. 


Nieren: Die Epithelzellen der Harnkanälchen sind im allgemeinen 


getrübt und geschwollen, stellenweise schon zerfallen, zeigen aber keine 
Verfettung. 


2. Tiere, welche durch Dekapitation getötet oder nach dem Tode 
präpariert worden waren. 


Tabelle VII. 


Gesamtmengen d. verab- 
Zeitdauer| reichten Methylalkohols 
des Methyl- | Methyl- 
Versuchs| alkohol- | alkohol 
gemisch absolutus 


Körper- | Körper- | Prozent- Zahl 
Proto- |gewicht amjgewicht am[gehalt des] der 
koll- JAnfang des] Schlusse | Methyl- į Alkohol- 
No. Versuch; fd. Ver-uchs| Alkohols | gaben 


pCt. Tage ccm cem 
48 660 570 13 mal 190 = 38 
66 640 540 4 mal 60 = 12 


Meerschweinchen No. 48. 


Dieses Tier erhielt in 20 Tagen 1 mal 10cem und 12 mal je 15cem 20 proz. 
Methylalkohoł per os. Es wurde mehr und mehr erschöpft, und am 20. Tage 
in der Mittagspause ging es zugrunde. Ungefähr 2 Stunden nach dem 
Tode des Tieres Dekapitation und Einlegen der Schläfenbeine in die Formol- 
Müller- Eisessig- Lösung. 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 


Sowohl im Mittelohr als auch im inneren Ohr findet sich 
eine kleine Blutung. Das Sinnesepithel im Labyrinth ist schon in 
starkem Grade postmortal verändert. Alle Ganglienzellen sind unregel- 
mäßig geschrumpft. Ihre Kerne sind durch Hématoxylin intensiv gefärbt. 
Die Nervenfasern sind im allgemeinen in kleine zylindrische Stücke seg- 
'mentiert. 


Meerschweinchen No. 66. 


Es bekam in 7 Tagen 4 mal je 15 cem 20 proz. Methylalkohol. 
Am 7. Tage ist das Tier sehr dyspnoisch. Die Atmung ist ganz oberflächlich 
und beschleunigt (pro Minute 156). Der Preyersche Reflex ist positiv. Keine 
Vestibularsymptome. Am gleichen Tage Dekapitation. Sofortiges Einlegen 
der Schläfenbeine in Formol- Muller. Eisessig-Lösung. 
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Obduktionsbefund. 


Im Magen und Darm ist nichts Besonderes. Die linke Lunge ist stark 
hyperämisch. Die Kapillarbronchien sind mit blutiger Masse verstopft. 
(Akute Lungenentzündung.) 


Mikroskopischer Befund des Gehörorgans. 


Alle Labyrinthgefäße sind stark injiziert. In der Nähe des 
Ganglion vestibulare und im Falloppischen Kanal 
rings um das Facialisknie findet sich eine kleine Blutung. 

Die Vestibularganglienzellen sind leicht gequollen 
und die XNißlschen Körperchen verwaschen oder schon gänzlich ver- 
schwunden. Die Kerne sind geschrumpft und durch Hämatoxylin intensiv 
gefärbt. Die Ganglienzellen des Ganglion geniculi sind homogeni- 
siert und ihre Kerne stark tingiert. Auf undindemCortischenOrgan 
befinden sich viele hyaline resp. Plasmakugeln. Die Sinneszellen desselben 
Organs sind schwer voneinander zu unterscheiden und in der dritten'Windung 
sind sie sogar mehr oder minder zerfallen. Die Spiralgarglienzellen sind 
im allgemeinen unregelmäßig geschrumpft. Die Nißlschen Schollen sind 
in viel gröbere Körner zusammengeflossen und sehr schlecht gefärbt. Die 
Markscheiden aller Nerven zeigen in den Längsschnitten perlschnurartige 
Form mit sehr tiefgehenden Einschnürungen, wie sie für kadaveröse Ver- 
änderungen typisch sind. 


Mikroskopischer Befund der Eingeweide. 


Leber: Hochgradige Verfettung. 

Nieren: Die Epithelzellen der Tubuli contorti lassen 
stellenweise leichte Verfettung erkennen. 

Herzmuskel: Ebenfalls stark verfettet. 


j UL Zusammenfassende Betrachtung. 


A) Veränderungen im Mittelohr. 


In keinem einzigen Fall meiner Versuche mit Methylalkohol, 
und zwar weder bei der akuten, tödlichen Vergiftung, noch 
bei subakuter resp. chronischer Vergiftung, fanden wir im 
Mittelohr irgendwelche pathologische Veränderungen. Die Blutung 
fehlte hier gänzlich. 


B) Veränderungen des Cochlearapparates. 


Die knöcherne Schneckenkapsel war in sämtlichen Fällen 
ganz normal. Bei den Tieren, welche mittelst der Durchspülungs- 
methode fixiert wurden, waren beide Skalen und der Ductus 
cochlearis des häutigen Labyrinthes sehr schön erhalten. Niemals 
fanden wir hier eine Blutung, eine Exsudatansammlung usw. 

Bei solchen Tieren hingegen, welche durch Dekapitation ge- 
tötet oder nach dem Tode des Tieres erst präpariert wurden (No. 45 
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in der III. Versuchsreihe und No. 48, 66 in der IV. Versuchsreihe), 
konstatierte ich in dem betreffenden Teile immer schollige Ge- 
rinnsel, hyaline resp. Plasmakiigelchen usw. 

Bei allen vom Herzen aus durchspiilten Tieren zeigte die Form 
und die Zellagerung des Cortischen Organs in allen Windungen 
ganz normale Verhältnisse. Verändert waren manchmal nur die 
Kerne der Haarzellen, genau wie bei den Fällen von Äthyl- 
alkoholvergiftung. Der Befund war hierbei jenen ganz analog. 
Ich habe aber solche Kernalterationen hier viel seltener auffinden 
können als bei der Äthylalkoholvergiftung; nämlich unter den 
5 Fällen von akuter tödlicher Methylalkoholvergiftung nur in einem 
Fall (No. 40 in der I. Versuchsreihe) und unter den 8 Fällen von 
subakuter resp. chronischer Vergiftung in 4 Fällen (No. 49, 56, 
64, 65 in der II. Versuchsreihe). Aus diesen Ergebnissen möchte 
ich entnehmen, daß der Methylalkohol offenbar viel weniger als 
der Äthylalkohol schädlich einwirkt auf das Sinnesepithel des 
Endneurons des Nervus cochlearis. 

Bei der sekundären Osmiumfärbung färbten sich die oben 
genannten, veränderten Kerne gewöhnlich braunschwarz bis tief- 
schwarz. Es gibt aber Ausnahmen, bei welchen die veränderten 
Kerne bei der sekundären Osmierung nicht schwarz gefärbt sind 
(No. 56, 64, 65 in der IT. Versuchsreihe). 

Die Stützzellen des Cortischen Organs waren in allen Fällen 
immer ohne Veränderung. Die Membrana Reißneri und die 
Cortische Membran, das Ligamentum spirale, die Stria vascularis 
usw. lassen alle normale Struktur und Lagerung erkennen. Bei 
denjenigen Tieren, welche durch Dekapitation getötet oder nach 
dem Tode erst präpariert worden sind, fanden wir immer am 
Cortischen Organ kadaveröse Veränderungen in verschiedenem 
Grade. Die markscheidenlosen Nervenfasern im Cortischen Tunnel 
blieben immer intakt. 


C) Veränderungen des Vestibularapparates. 


Der Befund an diesem Apparat ist fast der gleiche wie in 
den Fällen von Alkoholvergiftung. 

Das knöcherne Vestibulum und die Bogengänge zeigten bei 
vom Herzen aus durchgespülten Tieren inımer normales Verhalten. 
Die Wandungen und das Lumen des membranösen Vorhofes und 
der Bogengänge waren in sämtlichen Fällen ebenfalls wohl erhalten; 
aber die Haarzellen der Cristae resp. Maculae acusticae zeigten 
mehr oder weniger Vakuolenbildung (ef. Fig. 13). Ich habe solche 
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Alterationen in ziemlich vielen Fallen gefunden (No. 40, 42, 44 
in der III. Versuchsreihe und No. 47, 49, 50, 55, 56, 64, 65 in 
der IV. Versuchsreihe.) Diese Vakuolenbildung war beim Meer- 
schweinchen No. 49, welches in 27 Tagen im ganzen 250 ccm 
20 proz. Methylalkohol erhielt, sehr deutlich bemerkbar (cf. Fig. 13). 


Bei der sekundären Osmiumfärbung färbten sich die Kerne 
solcher veränderter Haarzellen meistens braunschwarz bis tief- 
schwarz (cf. Fig. 9 und 11). 


Des weiteren haben wir bei einem Tier (No. 66 in der IV. Ver- 
suchsreihe), welches durch Dekapitation getötet wurde, in der Nähe 
des Ganglion vestibulare und im Falloppischen Kanal rings um 
das Facialisknie einen kleinen Blutaustritt gefunden. 


‚D) Veränderungen des Nervus acusticus 
und des Nervus facialis. 


1. Nervus cochlearis: Die Markscheidenröhren des 
Ramus cochlearis zeigten in fast allen Fällen der Versuchstiere, 
welche mit der Durchspülungsmethode behandelt wurden, bei der 
sekundären Osmierung stark geschlängelten Verlauf. Wir fanden 
ferner in drei Fällen (No. 43, 44 in der III. Versuchsreihe und 
No. 65 in der IV. Versuchsreihe) hier deutliche degenerative Er- 
scheinungen, d. h. die meisten Nervenfasern waren entweder ge- 
quollen, geschlängelt und zickzackförmig konturiert, dazu noch mit 
reichlichen schwarzen Schollen bedeckt, ja, es fanden sich sogar 
viele Myelinkügelchen darin; oder sie sind mehr atrophisch, viel- 
fach varikosiert und intensiv geschwärzt. Es gibt außerdem 
noch eine kleine Anzahl Fasern, welche teils gequollen, teils ver- 
dünnt und sogar in viele zylindrische, spindelige oder kugelige 
Stücke zerklüftet sind. Man findet in den gequollenen Teilen 
dieser Nervenfasern immer tiefschwarz gefärbte, unregelmäßig 
gestaltete Bröckchen (Myelinzerfall). (Cf. Fig. 14 und 15.) Die 
Kerne der Schwannschen Scheidenzellen sind dabei blaß und blasig, 
aber an Zahl nicht vermehrt. 


In keinem Fall der Versuchstiere wurden im Ramus cochlearis 
Bindegewebswucherung, Blutergüsse oder Rundzelleninfiltration 
usw. nachgewiesen. 


Die bisher beschriebenen Nervendegenerationen lassen sich 
im ganzen Verlauf des Nerven auffinden. Sie sind aber in seiner 
Aufsplitterung im Modiolus und in der Lamina spiralis am weitesten 
vorgeschritten. 
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Bei einigen Tieren (No. 40 in der III. Versuchsreihe und No. 49, 
64 in der IV. Versuchsreihe) konstatierte ich an den Nervenfasern 
im Modiolus, und zwar in dessen höherem Teile, sehr schwere 
Degenerationszeichen. Der Befund war hier fast analog mit dem 
des Cochlearisstammes. Nur waren die Veränderungen viel 
intensiver. . 

Bei den Meerschweinchen No. 43 und 44 fanden wir im be- 
treffenden Teil relativ leichtere Nervendegenerationen; die meisten 
Nervenfasern nämlich waren hier stark geschlängelt, leicht auf- 
gequollen und ziekzackförmig konturiert. Dazwischen fanden 
sich einige wenige Fasern, welche deutlich atrophiert waren und in 
ihrer ganzen Länge viel kleine, durch Osmium tiefschwarz gefärbte 
Knötchen enthielten. 

Die Nervenfasern in der Lamina spiralis ossea waren bei 
folgenden Tieren mehr oder minder deutlich degeneriert: No. 40, 
42, 44 in der III. Versuchsreihe sowie No. 46, 47, 49, 55, 56, 64, 
65 in der IV. Versuchsreihe. 


Was die Lokalisation solcher Nervendegenerationen in der 
Schnecke anbelangt, so ist sie ganz unbestimmt. Bald ist die Ver- 
änderung in derBasalwindung, bald in der zweiten oder dritten 
Windung oder endlich in allen Windungen vorhanden, während 
sie bei der Äthylalkoholvergiftung fast immer nur in der untersten 
Windung bemerkbar ist. Im allgemeinen ist sie aber bei der 
Methylalkoholvergiftung in der zweiten oder dritten Windung 
deutlicher und intensiver. 


Wenn man die bisher beschriebene Nervendegeneration des 
Cochlearis zusammenfassend betrachtet, so kann man leicht ver- 
stehen, daß sie sowohl bei akuter, tödlicher als auch bei der sub- 
akuten resp. chronischen Vergiftung zu finden ist, und ferner, daß 
sie nicht nur im Ramus cochlearis, sondern auch in seinen Ästen 
gleicherweise vorkommt. Solche Veränderungen erstrecken sich 
über den ganzen Verlauf des Nerven oder sie sind nur auf einzelne 
Teile beschränkt. 


Endlich möchte ich hier erwähnen, daß ich bei einem Tier 
(No. 65 der IV. Versuchsreihe) einen graduellen Unterschied der 
Nervendegeneration auf beiden Seiten des Gehörorgans — wie 
das bei Äthylalkoholvergiftung der Fall ist — nachgewiesen habe. 

Während bei diesem Tier der Cochlearisstamm der linken 
Seite fast normal blieb, zeigte der der rechten Seite starke dege- 
nerative Veränderungen. 
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Ganglion cochleare: Bei allen eigenen Versuchstieren, 
welche mit der Durchspiilungsmethode behandelt wurden, konnte 
ich in diesem Ganglion Veränderungen verschiedenen Grades 
nachweisen. 


Sehr auffallend waren sie aber bei den Tieren No. 40, 41, 42,- 
44 in der III. Versuchsreihe und bei No. 46, 49, 50, 55, 56 in der 
IV. Versuchsreihe. Die nachweisbaren degenerativen Verände- 
rungen in diesen Ganglienzellen sind ganz analog den Fallen mit 
Athylalkoholvergiftung. Deshalb gehe ich hier nicht weiter darauf 
ein. Es handelt sich nämlich kurz um Formveränderungen resp. 
Zerfall des Zellkörpers und des Kerns, abnorme Färbbarkeit der- 
selben, Vakuolenbildung im Protoplasma, Form- und Lageverände- 
rungen der Nißlschen Chromatinkörperchen usw. (Cf. Fig. 7.) 


Solche Zellveränderungen kommen sowohl bei der akuten, 
tödlichen wie auch bei der subakuten resp. chronischen Vergiftung 
vor. Doch treten sie in letzteren Fällen stärker hervor. Habe 
ich doch bei den Tieren No. 49, 50, 55 der IV. Versuchsreihe 
sehr vorgeschrittene Veränderungen gefunden. Man sieht in 
solchen Fällen immer viele fast oder vollkommen zerfallene Zellen. 


Wie man bei den alkoholisierten Tieren konstatieren kann, 
ist die eben beschriebene Zelldegeneration immer in den höheren 
Windungen des Rosenthalschen Kanals ausgesprochener. Ferner 
habe ich auch hier die Beobachtung gemacht, daß die Zellverände- 
rung nicht immer mit den Veränderungen der Nervenfasern 
parallel geht und daß sehr oft zwischen beiden Seiten graduelle 
Unterschiede vorhanden sind. 


2.Nervusvestibularis: Beider größeren Zahl meiner 
Versuchstiere läßt dieser Nerv keine wesentlichen Veränderungen 
erkennen. Nur bei einem Tier, welches in 34 Tagen im ganzen 
170 cem 20 proz. Methylalkohol erhielt (No. 56 der IV. Versuchs- 


reihe — linkes Ohr), konnte ich an diesem Nerven ziemlich deutliche ` . 


degenerative Erscheinungen auffinden, d. h. viele Nervenfasern 
sind in der Umgebung des Ganglion vestibulare, dicht am peripheren 
Teil des letzteren mehrfach geschlängelt, deutlich atrophiert und 
geschwärzt. Einige davon sind in viele kleine Stücke zerklüftet 
und besonders intensiv geschwärzt. Ferner sieht man auch viele 
Nervenfasern, welche ödematös aufgequollen und mit reichlichen 
schwarzen Schollen bedeckt sind. Manchmal zeigen sie zirkum- 
skripte, keulenförmige Auftreibungen (ef. Fig. 17). Die Nerven- 
zweige in der Maculae resp. Cristae acusticae sind immer intakt. 
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Ganglion vestibulare: Der mikroskopische Befund 
dieses Ganglions ist ganz analog dem der Äthylalkoholtiere. Wir 
finden nämlich hier keine erheblichen pathologischen Verände- 
rungen. Man sieht in diesem Ganglion ziemlich oft in geringer 
Zahl Ganglienzellen, welche in ihrem Protoplasma mehr oder 
weniger Vakuolen haben, sowie solche, deren Perizellularraum stark 
erweitert ist. 


Solche Zellen kann man aber auch bei normalen Präparaten 
auffinden, deshalb muß man diese Erscheinungen als eine nor- 
male betrachten. 


3. Nervus facialis: Beim Meerschweinchen No. 47 
der IV. Versuchsreihe konstatierte ich im Stamm dieses Nerven 
im inneren Gehörgang einen geschlängelten Verlauf aller Nerven- 
fasern. Sie waren sogar mit reichlichen schwarzen Schollen be- 
stäubt. Die Lymphspalten waren dabei deutlich erweitert. In allen 
anderen Fällen meiner Versuchstiere zeigte dieser Nerv keine 
degenerative Veränderung. Nur in einigen Fällen waren alle Mark- 
scheiden intensiver als normal geschwärzt und mit reichlichen 
Schollen bedeckt. Aber man darf diesem Befund keine allzugroße 
Bedeutung beimessen. 


Ganglion geniculi: Es zeigte nie irgendwelche Be- 
sonderheiten. 


Dritter Teil. 


Die Wirkung des Äthyl- und Methylalkohols auf das Gehör- 
organ sowie die Pathogenese der Neuritis acustica alcoholica. 


Überblicken wir nun die Ergebnisse meiner Experimente, so 
können wir als sicher annehmen, daß Äthylalkohol und Methyl- 
alkohol auf das Meerschweinchenohr sehr schädlich einwirken 
und daß ferner diese zwei Gifte in dem Gehörorgan fast analoge 
Veränderungen hervorrufen können. 


Die vonmirnnachgewiesenenVeränderungen im Meerschweinchen- 

ohr sind: 
I. Oft nachweisbar. 

a) Degenerative Veränderungen der Nervenfasern des Nervus 
cochlearis. 

b) Desgleichen der Ganglienzellen des Ganglion spirale. 

c) Desgleichen der Haarzellen des Cortischen Organs. 

Passow wu Schaefer, Beiträge eto. Bd. VIII. H. 1—3. 9 
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II. Relativ selten. 
a) Submuköse oder freiliegende Blutung im Mittelohr resp. 
im Labyrinth. (Ganz selten und nur beim Athylalkoholtierc; 


Suffokationseffekt.) 
b) Degenerative Veränderungen der Nervenfasern des Nervus 


vestibularis. 
c) Desgleichen der Haarzellen der Cristae und der Maculae 


acusticae. 

d) Desgleichen der Nervenfasern des Facialisstammes. 

Viel ausgesprochener und häufiger fand ich also degenerative 
Veränderungen in den drei Abschnitten des Endneurons des N. 
cochlearis, während der N. vestibularis und der N. facialis nur 
selten und geringfügig geschädigt waren. Dieses ungleich stärkere 
Ergriffensein des N. cochlearis ist schon von vielen Autoren bei 
experimentell, mit anderen Giften, hervorgerufener Neuritis acustica 
festgestellt worden. 

Soweit ich habe ersehen Löhnen: haben Wittmaack "91 und 
Orembowski?°) durch Chinin, Blau), Wittmaack??), Orembowski??) 
und Haike?!) durch salizylsaures Natron, Blau?) durch Solutio 
arsenicalis Fowleri, Haike?*) durch Aspirin, Tadokoro?) durch 
Atoxyl, Miura?) durch Antifebrin, Alagna?®) durch Nikotin 
übereinstimmende Resultate erzielt. 


19) Wittmaack, Beiträge zur Kenntnis der Wirkung des Chinins auf 
das Gehörorgan. Arch. f. ges. Physiolog. Bd. 95. 

2) Orembowski, Die Veränderungen im Gehörorgan bei der Ver- 
giftung mit Chinin und salizylsaurem Natron. (Ref. A. f. O. Bd. 88. 
Heft 1 bis 2.) 

21) Blau, Experimentelle Studien über die Veränderungen im Gehör- 
organe nach Vergiftung mit salicylsaurem Natrium. Arch. f. Ohrenheilk. 
Bd. 61. 

22) Wittmaack, Über experimentelle degenerative Neuritis der Hor- 
nerven. Ztschr. f. Ohrenheilk. 1906. Bd. 51. 

23) Orembowski, l. c. 

2) Haike, Experimentelle Untersuchungen zur Kenntnis der Wirkung 
des Natrium salicylicum und des Aspirins auf das Gehörorgan. Arch. f. 
Ohrenheilk. Bd. 63. 

3) Blau, Experimentelle Studien über die Wirkung der Sol. arsen. 
Fowleri auf das Gehörorgan. Arch. f. Ohrenheilk. Bd. 65. 

2°) Haike, Le 

27) Tadokoro, Japanische Zeitschrift für Oto- Rhino- Laryngologie. 
1911. Bd. 17. 

28) Miura, Verhandlungen des III. Japanischen Mediz. Kongresses 
1910. 

20) Alagna, Beitrag zur normalen und pathologischen Histologie 
der Ganglienzellen des Acusticus. Ztschr. f. Ohrenheilk. 1909. Bd. 59. 


Ober die Einwirkung des Athyl- und Methylalkohols ete. 131 


Umgekehrt konnte Zhrlich?®) mit Arsacetin (einem Atoxyl- 
derivat) normale Mäuse künstlich zu Tanzmäusen machen, während 
deren Gehör intakt blieb. Die mikroskopische Untersuchung der 
Labyrinthe und des Nervus cochlearis ergab keine krankhaften Ver- 
änderungen; dagegen wies der Vestibularis isolierte degenerative 
Veränderungen auf. [Röthig?').] 

Ferner hat Beck??) bei seinen Experimenten mit Natrium 
salicylicum in den Hörnerven keine Abweichung von der Norm 
konstatiert. Er konnte nur eine starke Einsenkung des Cortischen 
Organs mit fester Verlötung der Membrana tectoria, und eine 
Lichtung der Cochlearganglienzellen und Cochlearnervenfasern 
feststellen. Er fand aber bei mit Phosphor vergifteten Tieren sowohl 
am Ganglion cochleare als auch am Ganglion vestibulare in ganz 
gleicher Intensität eine Schrumpfung und Homogenisierung der 
Ganglienzellen, während alle Nervenfasern des N. acusticus ganz 
intakt geblieben waren. Gleichzeitig zeigte sich in den Stützzellen 
des Cortischen Organs eine leichte Veränderung. 

Neuerdings publizierte Lindt??) das Resultat seiner experi- 
mentellen Untersuchungen mit Chinin und Salicylsalzen. Er konnte 
aber bei seinen Versuchstieren weder am Cortischen Organ, noch 
am Nervus acusticus und den zugehörigen Ganglien pathologische 
Veränderungen wahrnehmen, die als durch das Gift bedingt auf- 
gefaßt werden könnten. 

Wieder etwas anders ist das von Zytowitsch??) bei seiner ex- 
perimentellen Alkoholvergiftung erzielte Resultat. Dieser Forscher 
hat nämlich fast dieselben Veränderungen wie an den Schnecken- 
nerven und dem Ganglion spirale so auch an den Vestibular- 
nerven und dem Ganglion vestibulare gefunden, was jedoch 
durch meine Ergebnisse nicht bestätigt wird. 

Tadokoro®*) hat bei Mäusen, welche lange Zeit mit Äthyl- 
alkohol gefüttert wurden, eine ,,ossifizierende Labyrinthitis‘“ fest- 
gestellt. Da noch keine ausführliche Mitteilung über diesen Versuch 


3) Ehrlich, Berlin. Klin. Woch. 1907. 

31) Röthig, Frankfurter Ztschr. f. Pathologie. 1909. Bd. 3. 

33) Beck, Experimentelle Untersuchungen über den Einfluß von Bak- 
terientoxinnen und Giften auf das Gehörorgan. Ztschr. f. Ohrenheilk. 
1913. Bd. 68. 

33) Lindt, Experimentelle Untersuchungen über den Einfluß des 
Chinins und Salicyls auf das Gehörorgan des Meerschweinchens. Korresp.- 
Blatt f. Schweizer Ärzte. 1913. No. 45. 

34) Zytowitsch, l. e. 

%) Tadokoro, l. c. 


dh 
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vorliegt, kann ich mich darüber nicht äußern. Ich habe aber bei 
allen Meinen Versuchstieren weder im Mittelohr noch im Labyrinth 
jemals Knochenhyperplasie oder Spongiosierung usw. konstatieren 
können. d 

Zytowitsch hat als Hauptbefund bei allen seinen Versuchs- 
tieren vor allem eine starke Hyperämie und Blutung an verschie- 
denen Stellen des Mittelohres und des inneren Ohres nachgewiesen 
und solche als eine spezifische Giftwirkung des Alkohols auf das 
Gehörorgan hervorgehoben. Diese Ansicht verteidigt er mit folgen- 
den Bemerkungen: ‚Daß die Blutungen intra vitam eintreten, unter- 
liegt keinem Zweifel. Diese Annahme wird sowohl dadurch gestützt, 
daß die Technik der Herausnahme der Präparate und deren Be- 
arbeitung ganz genau dieselbe war wie bei Wittmaack, der bei den 
zahlreichen, von ihm untersuchten Tieren keine Blutungen be- 
obachtet hat, als auch dadurch, daß in zwei Fällen bereits ver- 
ändertes Blut gefunden wurde, was unzweideutig auf eine zu Leb- 
zeiten erfolgte Blutung hinweist.“ 

Die Annahme von Zytowitsch scheint mir aus folgenden zwei 
‚ründen unrichtig zu sein: 

1. Wie ich schon im ersten Teil ausgeführt habe, ist die ge- 
wöhnliche Methode der Präparation resp. Fixation des tierischen 
Schläfenbeines ungenügend. Sie gibt keinen sicheren Maßstab ab 
für die Beurteilung der Frage, ob eine Blutung im Ohre intra vitam 
oder post mortem eingetreten ist. 


Zytowitsch hat bei seinen Versuchen die Tiere immer durch 
Dekapitation getötet. Bei dieser Tötungsweise kommen aber im 
Meerschweinchenohr sehr oft artefizielle und postmortale Ver- 
änderungen und zwar Quetschungen am Ramus acusticus sowie 
Blutergüsse in den letzteren, in das Mittelohr oder in das Labyrinth 
usw. zustande. 


2. Zytowitsch schreibt, daß er in zwei Fällen im Ohre bereits 
verändertes Blut gefunden hat. Aber meines Erachtens läßt sich 
hierbei nicht sicher sagen, ob diese Blutung wirklich infolge der. 
GiftwirBung des Alkohols aufgetreten oder unmittelbar vor dem 
Tode des Tieres infolge der Krämpfe entstanden ist. Denn bei 
den Präparaten, welche nicht durchgespült worden waren, können 
während der Zeit, welche die Fixationsflüssigkeit zum Durch- 
dringen der Lücken der knöchernen Schneckenkapsel bis in das 
membranöse Labyrinth hinein braucht, die Blutkörperchen Ver- 
änderungen erfahren haben. 
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Unter den zahlreichen mit Äthyl- resp. mit Methylalkohol 
behandelten Versuchstieren, welche mittelst der Durchspülungs- 
methode fixiert wurden, habe ich nur in einigen Fällen im Mittelohr 
oder in der Schnecke eine ganz geringe Blutung gefunden. Da- 
gegen ließen sich bei Tieren, welche durch Dekapitation getötet 
oder erst nach dem Tode präpariert worden waren, immer eine 
stärkere Füllung der einzelnen Gefäße der Paukenhöhle und auch 
des Labyrinthes sowie nicht selten stärkere Blutergüsse im Laby- 
rinth resp. Akusticusstamm konstatieren. 


Das Ergebnis meiner Untersuchungen geht also dahin, daß 
bei Äthyl- resp. Methylalkoholvergiftung eine intravitale Blutung 
im Ohre, welche als direkte Wirkung dieses Giftes angesehen werden 
könnte, ein höchst seltenes Vorkommnis ist, und daß solche Blut- 
ergüsse vielmehr — wie übrigens Wiitmaack?®) und Ferrert3’) 
bei Chinintieren nachgewiesen haben — durch die heftigen Krämpfe 
bzw. Suffokationserscheinungen, unter denen die Tiere zu grunde 
gehen, oder durch verschiedene Artefakte bei der Herausnahme 
des Schläfenbeins und seiner Präparation hervorgerufen werden. 

Orembowski ist bei seinen Versuchen mit Chinin und Natron 
salicylicum auf denselben Gedanken gekommen. Auch er hält die 
Blutungen im Ohre hauptsächlich für Artefakte, die wegen der Zart- 
und Kleinheit der in Frage kommenden Teile beim Meerschweinchen 
sehr leicht infolge der ungeeigneten Bearbeitung eintreten können. 

Bei keinem meiner Versuchstiere konnte ich in den Blut- 
gefäßen selbst irgend welche pathologischen Veränderungen wahr- 
nehmen. 

Zahlreiche experimentelle Versuche, bei Tieren durch Alkohol- 
verabreichung Artcriosklerose zu erzeugen, ergaben, wie eine 
Zusammenstellung von Otto?!) zeigt, meist ein negatives Resultat; 
entweder fehlten Veränderungen in den Gefäßen völlig, oder sie 
waren sehr oberflächlich; nur einmal (Peloor) wurde ein positives 
Resultat gefunden. Relativ häufig fanden sich aber Verände- 
rungen der kleineren Gefäße und Kapillaren (Afanaszjew, Kahlden, 
Kulben, Berkley, Bondarow, Braun, Lebensohn u. A.). 

Außerdem berichten einige Autoren (Berkley, Bodarow, 


36) Wittmaack, l. c. | 

37) Ferreri, Le emorragie dell’orrecchio interno. Arch. Ital. di Otolog. 
etc. 1902. Bd. 12. 

38) Otto, Arteriosklerose bei Tieren, in ihrem Verhältnis zur mensch- 
lichen Arteriosklerose. Virchows Archiv. 1911. Bd. 203. 
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Braun) tiber Zellenwucherungen und Infiltrationen in der Intima 
und Media. Ich habe aber nie solche Veränderungen gefunden. 


Was nun die Veränderungen des Cortischen Organs anbelangt, 
so hat Zytowitsch bei seinen Alkoholtieren an betreffender Stelle 
ziemlich starke Alterationen gefunden. Er schreibt: ‚Endlich 
waren im letzten Teil des Nervs, in seinem Endorgan, im Cortischen 
Organ, die Veränderungen ebenfalls scharf ausgeprägt: in der 
Basalwindung waren die Cortischen Pfeilerzellen stark verdünnt, 
verbogen und schienen einzufallen, als ob sie den Druck der darüber 
liegenden Zellen nicht zu ertragen vermöchten. An einigen Stellen 
war das Cortische Organ verdickt. Die Sinneszellen waren auf- 
gebläht durch Vakuolen. Ihre Grenzen, wie auch die der Haar- 
zellen waren verwischt. Wie auf dem Cortischen Organ sind 
auch im Tunnelraum strukturlose, hyaline Kugeln zu sehen. Die 
ganze Papilla basilaris scheint gebläht zu sein. Die Membrana 
tectoria ist ganz dünn und stabförmig, statt schön segelförmig. 
Auf einigen Präparaten liegt sie dem Cortischen Organ an.“ 


Meine Versuchstiere, welche mittelst der Durchspülungsmethode 
behandelt worden waren, ließen niemals solche ausgesprochene 
Veränderungen des Cortischen Organs erkennen, abgesehen von 
leichten degenerativen Veränderungen in den Haarzellen, insbe- 
sondere der Kerne derselben. Ich fand hingegen bei Präparaten, 
welche von Tieren stammten, die nach Alkohol- resp. Methyl- 
alkoholverabreichung durch Dekapitation getötet oder unmittelbar 
post mortem fixiert worden waren, in demselben Teile mehr oder 
minder ausgeprägte postmortale Veränderungen, die mit dem Be- 
fund von Zytowitsch vollsändig übereinstimmen. Die von Zyto- 
witsch gegebenen Abbildungen und seine Beschreibung lassen mit 
Sicherheit den Schluß zu, daß die von ihm gefundenen Verände- 
rungen am Cortischen Organ hauptsächlich postmortaler Natur 
sind, zumal er ja niemals die Durchspülungsmethode benützt hat. 
So sind die Aufblähungen bzw. Vakuolenbildungen, die undeutliche 
Begrenzung der einzelnen Sinneszellen sowie das Verhandensein 
von hyalinen Kiigelchen (Siebenmann’s Plasmakugeln) auf oder im 
Cortischen Organ typische Zeichen von kadaveröser Veränderung. 


Weiter schreibt Zytowitsch : „Große Fetttropfen finden sich 
in den Hensenschen Zellen, was als anormal zu erklären ist. Be- 
merkenswert ist, daß ich diese Fetttropfen nie an der Basalwindung 
bemerkt habe; von der zweiten Windung an nehmen sie an Größe 
und Zahl zu und erreichen das Maximum in der obersten Windung.“ 
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Die Fetttropfen in den Hensenschen Zellen sind keine abnormen 
Gebilde und schon längst bekannt (Held u. A.). Man kann sie in 
allen Präparaten des normalen Meerschweinchenohres regelmäßig 
auffinden. Sie treten bei Hämatoxylin-Eosinfärbung als ver- 
schieden große rundliche, homogene Kügelchen hervor. Bei Marchi- 
scher Osmierung nehmen sie eine schöne tiefschwarze Farbe an; 
durch Sudan III werden sie gelblich rot, glänzend gefärbt. 

Diese Fetttröpfchen sind, wie schon Zytowitsch festgestellt 
hat, in der Basalwindung am wenigsten deutlich; je höher die 
Windung ist, um so zahlreicher und deutlicher sind sie bemerkbar. 


Als pathologischen Befund am Cortischen Organ habe ich bei 
einer großen Anzahl meiner Versuchstiere in den leichteren Er- 
krankungsfällen Schrumpfung und abnorme Färbbarkeit der Kerne 
der Haarzellen konstatiert, während die Zellkörper sich ganz un- 
verändert zeigten. Diese veränderten Kerne färbten sich gewöhn- 
lich bei der sekundären Osmierung braunschwarz bis tiefschwarz. 


Bei allen normalen Kontrollpräparaten, welche mittelst der 
Durchspülungsmethode fixiert worden waren, hatten die Kerne 
der Haarzellen eine kreisrunde Gestalt und schwärzten sich bei 
der sekundären Osmierung gar nicht (cf. Kapitel: Zusammen- 
fassende Betrachtung). 

In den fortgeschritteneren Fällen der Erkrankung wurden 
auch die Zellkörper geschädigt, d. h. sie zeigten unregelmäßige, 
undeutliche Konturen und waren manchmal mit vielen Vakuolen 
durchsetzt. 

Ich betrachte also diesen Befund als eine durch die spezifische 
Giftwirkung des Alkohols resp. Methylalkohols bedingte, degene- 
rative Erscheinung im Endneuron des Cochlearnerven. 


Über diese bisher noch nicht bekannte, interessante Beob- 
achtung will ich in der nachfolgenden Arbeit®®) ausführlich be- 
richten. Daher gehe ich hier nicht weiter darauf ein. 

In seiner Arbeit macht Zytowitsch keine Angaben über das 
Verhalten des Vestibularorgans und zwar weder der Maculae noch 
der Cristae acusticae. Ich schließe daraus, daß er abnorme Be- 
funde hier nicht erhoben hat. Ich konnte jedoch bei meinen Ver- 
suchstieren, welche vom Herzen aus durchgespült worden waren, 
in diesem Nervenendapparate ziemlich oft leichte Alterationen 
konstatieren, nämlich Vakuolisation der Haarzellen sowie Schrump- 


3°) Nakamura, Über die myelinoide Substanz in den Haarzellen des 
Cortischen Organs. S. 158 die-es Bandes. 
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fung und abnorme Färbbarkeit der Kerne mit Hämatoxylin. 
Diese veränderten Kerne nahmen bei der sekundären Osmierung 
gewöhnlich mehr oder weniger schwarze Färbung an, während 
sie bei den normalen Präparaten gar nicht geschwärzt waren. Aus 
diesem Befunde ergibt sich, daß die oben beschriebenen Zell- 
veränderungen in den Cristae resp. Maculae acusticae, analog den 
Veränderungen der Haarzellen des Cortischen Organs, sehr wahr- 
scheinlich, d. h. bei dem heutigen Stand unserer Fixationstechnik, 
als degenerative Veränderungen des Endneurons des Nervus vesti- 
bularis zu betrachten sind. 

Hohes Interesse beansprucht ferner bei meinen Versuchen 
das Verhalten der dem N. acusticus und dem N. facialis zugehörigen 
Ganglienzellkomplexe, worüber ich schon im Kapitel ,,Zusammen- 
fassende Betrachtung“ ausführlich berichtet habe. Die nach- 
gewiesenen Zellveränderungen im Ganglion cochleare bestanden, 
kurz gesagt, in Formveränderungen bzw. Zerfall des Zellkörpers 
und des Kerns, in abnormer Färbbarkeit des Kerns sowie in 
Vakuolenbildung im Protoplasma, in Form- und Lageveränderung 
der Nißlschen Körperchen, deren Auflösung (Chromatolyse) usw. 
Bei der Hämatoxylin-Eosinfärbung sieht man in erster Linie eine 
. gesteigerte Färbbarkeit der chromatischen Substanz des Proto- 
plasmas und des Kerns. Diese Vorgänge betrachte ich als Aus- 
druck eines Reizzustandes der Zelle, hervorgerufen durch die be- 
ginnende Giftwirkung des Athylelkohols resp. Methylalkohols. Im 
nächsten Stadium der Zellerkrankung kommen Formveränderungen 
des Zellkörpers (Atrophie, Vakuolenbildung, Erweiterung des 
Perizellularraumes usw.) sowie Form- und Lageveränderungen der 
Nißlschen Körperchen vor. Meiner Beobachtung nach werden 
die gröberen Nißlschen Körperchen, welche normalerweise im 
Protoplasma schön kranzartig angeordnet sind, zuerst in der 
Lage unregelmäßig, dann fließen sie hauptsächlich um den Kern 
zusammen (periphere Chromatolyse) oder an beiden Polen (zentrale 
Chromatclyse). Manchmal bilden die zusammengeflossenen Nißl- 
schen Körperchen im Protoplasma zwischen dem Kern und der 
Zellmembran einen resp. einige große Klumpen. 

Mit dem Fortschreiten des Krankheitsprozesses lösen sich die 
'Nißlschen Schollen nach und nach ganz auf, und schließlich ver- 
schwinden sie fast oder gänzlich, zugleich tritt der Zerfall des 
Protoplasmas und des Kerns zutage. Der letztere wird aber bloß 
in schweren Fällen geschädigt. Ich konnte solche Veränderungen 
der Spiralganglienzellen sowohl bei Äthylalkoholtieren als auch 
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bei Methylalkoholtieren und ferner sowohl bei akuter als auch 
bei subakuter resp. chronischer Vergiftung finden. Besonders 
auffallend treten sie bei Tieren, welche längere Zeit hindurch 
mit einigen mäßigen Dosen von Methylalkohol vergiftet wurden, 
hervor. Doch finden sie sich auch bei mit einmaliger, großer, 
tödlicher Dosis Äthylalkohol oder Methylalkohol vergifteten 
Tieren. Die soeben beschriebenen Zellveränderungen sind in den 
höheren Schneckenwindungen stets intensiver und deutlicher 
-konstatierbar als in der Basalwindung. 

Im Gegensatze zu dem Verhalten des Ganglion cochleare 
zeigten das Ganglion vestibulare und das Ganglion geniculi bei 
meinen sämtlichen Versuchstieren keine wesentlichen Verände- 
rungen. Zytowitsch hat bei seinen Alkoholtieren am Ganglion 
cochleare sehr bedeutende Veränderungen festgestellt. Er schreibt 
nämlich darüber wie folgt: 

„Das Protoplasma war an manchen Zellen geschrumpft, und 
an den Zellkonturen bildeten sich alle möglichen Auswüchse, so 
daß die Zellen spitzig wurden, anstatt rund oder facettiert zu sein. 
Manche Zellen hatten innen Vakuolen bekommen. Die. Zellkerne 
wurden auch stark verändert; die Kerngrenzen waren schwer zu 
sehen. Er färbte sich stärker als das Protoplasma, Kern und 
Zellen hatten ihre charakteristische Granulation verloren. Manche 
Zellen traten in Maulbeerform auf. Die Zellen der oberen Win- 
dungen waren mehr deformiert als die der Basalwindung.“ 

Auf den Abbildungen der Zytowitschschen Arbeit sehen wir, daB 
fast alle Ganglienzellen des Ganglion cochleare unregelmäßig ge- — 
schrumpft und entweder vieleckig oder sternförmig oder maulbeer- 
förmig usw. gestaltet sind. Bei meinen sämtlichen, vom Herzen 
aus durchgespülten Präparaten ließ sich eine solche hochgradige 
Deformation der Zellen niemals konstatieren, nur bei schwerer 
Vergiftung konnte ich vereinzelt solche Zellen auffinden. Hin- 
gegen habe ich von solchen Präparaten, welche durch Dekapitation 
getöteten oder erst nach dem Tode fixierten Tieren entnommen 
worden waren, immer ein ganz analoges Bild, wie es Zytowitsch 
gezeigt hat, bekommen. Darum möchte ich auch hier wieder 
hervorheben, daß die von Zytowitsch angegebenen und abgebildeten 
hochgradigen Veränderungen der Ganglienzellen überhaupt post- 
mortaler Natur sind. 

Zytowitsch hat ferner in den V estibularganglienzellen ähnliche 
Veränderungen gefunden, worin ich ihm aber nach meinen Er- 
gebnissen absolut nicht beipflichten kann. 
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Die Tatsache, daB die Nervenzellen (im weiteren Sinne) durch 
die Einwirkung verschiedener Gifte geschädigt werden, ist seit 
der Erfindung der Nißlschen Färbung von vielen Autoren bestätigt 
worden. 

Obersteiner‘°) gibt eine Zusammenfassung der Einwirkungen, 
welche zu deutlich nachweisbaren Veränderungen der Nervenzellen 
führen können. Einen solchen Einfluß üben zahlreiche Gifte aus, 
sei es bei chronischer Intoxikation (z. B. Blei, Arsen, Phosphor, 
Antimon, Brom, Kokain, Nikotin, Antipyrin, Alkohol u. a.), sei 
es bei subakuter, maximaler Intoxikation (Arsen, Blei, Trional, 
Phosphor, Veratrin, Alkohol, Argentum nitr., Strychnin, Morphin 
usw.) oder auch bei akuter Vergiftung (Malonnitril, Strychnin u. a.). 
Die deutlichsten Veränderungen zeigten in der Regel die durch 
subakute maximale Vergiftung getöteten Tiere (Nißl). 

Untersuchungen über Veränderungen von Nervenzellen des 
Zentralnervensystems bei Alkoholintoxikation sind bisher schon 
von vielen Autoren vorgenommen worden. So haben z. B. Nißlt!), 
Dehio“) und Petrow**) durch Tierexperimente nachgewiesen, daß 
schon einmalige Gaben, die noch nicht als tödliche anzusehen 
sind, bereits sichtbare Veränderungen (Degeneration bis zum voll- 
ständigen Zerfall) an den Ganglienzellen des Gehirns herbei- 
führen können. 

Bei chronischen Vergiftungen haben Vas**), Berkley*5), Ja- 
kimow*®), Afanassijeff*’), Braun??), Kleefeld*®) degenerative Ver- 

40) Obersteiner, Jahresbericht über die Leistungen und Fortschritte 
auf dem Gebiete der Neurologie und P:ychiatrie. 1897—1901. 

OI Nißl, Rindenbefund bei Vergiftungen. 23. Vers. Neurolog. und 
Irrenärzte 1898. 

+2) Dehio, Experimentelle Untersuchungen über die Veränderungen 
der Ganglienzellen bei akuter Alkoholvergiftung. Zbl. f. Nervenheilk. und 
Psychiatrie. 1895. Bd. 18. 

43) Petrow, Uber die Veränderungen der Nervenzellen bei der akuten 
Vergiftung durch Alkohol und Fuselöl. Nenrolog. Centralbl. 1903. 

“) Vas, Zur Kenntnis der chronischen Nikotin- und Alkoholvergiftung. 
Arch. f. experiment. Pathologie. 1894. S. 141. 

t) Berkley, Studies on the lesions produced by the action of certain 
poisons on the cortical nerve cells. 1. Alcohol. Brain 1895. 

46) Jakimow, Über Trunksucht und Veränderungen des Nerven- 
systems durch Alkohol. Berlin. Klin. Woch. 1890. 22. 

7) Afanassijeff, Zur Pathologie des akuten und chronischen Alkoholis- 
mus. Ziegler, Beiträge z. path. Anatomie. 1890. Bd. 8. 

“) Braun, Über die experimentellen durch chronische Alkohol- 
intoxikation hervorgerufonen Veränderungen im zentralen und peripheren 
Nervensystem. Diss. Tübingen 1893. 

#) Kleefeld, Untersuchungen über die Wirkungen des Alkohols auf 
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änderungen der Nervenzellen sowohl der Hirnrinde und des Klein- 
hirns als auch des Riickenmarks und der Spinalganglien gefunden. 
Diese bestanden in fettiger Entartung, Vakuolenbildung, Schrump- 
fung und Zerfall. Außer in den Ganglienzellen wurden solche 
Veränderungen in deren Dendriten und in der Neuroglia gefunden. 

Ferner wissen wir, daß einige Ophthalmologen bei der ex- 
perimentellen Äthylalkohol- resp. Methylalkoholvergiftung oder 
beim menschlichen Material in den Nervenzellen der Netzhaut 
deutliche degenerative Veränderungen gefunden haben. Da die 
Netzhautganglienzellen des Auges mit den Spiralganglienzellen des 
Ohres eine gewisse Analogie aufweisen und die Veränderungen 
in den beiden Organen einander sehr ähnlich sind, sei es mir ge- 
stattet, hierauf etwas näher einzugehen. 

Rymowntsch5°) untersuchte die Augen von 11 Kaninchen, die 
verschieden lange Zeit (11 Tage, 28 Tage bis 1 Jahr) mit Äthyl- 
alkohol vergiftet worden waren. In erster Linie spielten sich nach 
der Mitteilung des Verfassers die Veränderungen an den Ganglien- 
zellen der Netzhaut ab. Es handelte sich um hydropische und 
fettige Degeneration derselben mit Auftreten von Vakuolen, Er- 
weiterung des perizellularen Raumes und Protoplasmazerfall. Der 
Kern leistete länger Widerstand. Rymowitsch fand niemals De- 
generation im Sehnerven. 

Schweinitz berichtet?!) über einen Versuch bei einem Affen, 
dem er etwa 7 Monate lang täglich ca. 3,75 cem Alkohol absolutus, 
im ganzen 750 eem Alkohol, verabreichte. Die anatomische Unter- 
suchung des Bulbus und der Sehnerven ließ weder degenerative 
noch entzündliche Veränderungen nachweisen. Auf die Struktur 
der Netzhautzellen scheint allerdings Schweinitz nichts besonders 
geachtet zu haben. 

Ward Holden?) vergiftete einen Hund mit 50 ccm Methyl- 
alkohol. Das Tier starb hochgradig abgemagert am 16. Tage nach 
der Vergiftung. Die Ganglienzellen der Netzhaut waren degeneriert, 
ein Teil der Sehnervenfasern zeigte Zerfall der Markscheiden. Im 


die feinen Nervenelemente. Med. Chirurg. Ges. z. Bologna. Münch. Med. 
Woch, 1901. No. 22. 

50) Rymowitsch, Zur Pathologie der alkoholischen Amblyopie. Diss. 
Petersburg 1896. Arch. f. Ophthalm. 1901. Bd. 52. 

51) Schweinitz, The toxic amblyopias. Their classification, history, 
symptoms, pathology and treatment. Philadelphia 1896. 

68) Ward Holden, Die Pathologie der nach Einverleibung von Methyl- 
alkohol auftretenden Amblyopie nebst Bemorkungen tiber die Pathogenese 
der Sehnervenatrophie. Arch. f. Augenheilk. XL. S. 351. 
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Jahre 1901 hat Birch-Hirschfeld5?) experimentelle Studien über 
die Methylalkoholamblyopie unternommen. Das Resultat seiner 
Studien hat er dahin zusammengefaßt, daß der Methylalkohol 
an erster Stelle in den Nervenzellen der Netzhaut ausgesprochene 
degenerative Erscheinungen (Chromatophilie und Schrumpfung 
des Zellkerns, Auftreten von Vakuolen im Protoplasma, staub- 
förmigen Zerfall der Nißlschen Körper und völligen Schwund 
derselben, Undeutlichwerden der Protopalsmabegrenzung und 
Zerfall der Zelle usw.) verursachen kann, ehe noch im Sehnerven- 
stamm Veränderungen aufgetreten sind. Er fand nur bei einem 
Tier in einem Teil des Sehnervenquerschnittes eine Degeneration, 
die er jedoch als sekundäre Erscheinung auffaßt. In einer 
weiteren besonderen Arbeit, welche über gleiche Experinente an 
Hunden und Affen berichtet, konstatiert er, daß die Sehnerven 
infolge der Giftwirkung des Methylalkohols auch primär erkranken 
können. 

Bei der Methylalkoholmassenvergiftung, welche sich am Ende 
des Jahres 1911 in Berlin ereignete, hatten Pick und Bielschowsky**) 
Gelegenheit, 3 Leichen zu sezieren und die Augen sowie das zentrale 
Nervensystem in frischem Zustande zu untersuchen. Diese beiden 
Autoren stellten damals bei Anwendung der Nißlschen Methode 
und der Imprägnation nach Bielschowsky sowohl an der chromato- 
philen Substanz als auch an den Kernen der Ganglienzellen er- 
hebliche Abweichungen von der Norm fest. Die Nißlschen Schollen, 
welche unter normalen Verhältnissen in den Zellen kranzartig 
angeordnet sind, waren in allen ihren Fällen nur noch in spärlichen 
Resten vorhanden, die sich meist am äußeren Rande des Zellkörpers 
befanden. Diese noch vorhandenen Schollen waren in der Regel 
kleiner als unter normalen Verhältnissen, unscharf begrenzt und 
sogar manchmal in eine feine staubförmige Substanz verwandelt, 
die sich über den ganzen Zelleib verbreitete und ihm ein mattes 
Aussehen verlich (zentrale Chromatolyse). Die Kerne färbten sich 
ausnahmslos viel dunkler und schlossen zahlreiche dicht beieinander- 
liegende Körperchen ein. Häufig waren sie etwas geschrumpft und 
hatten zackige Randfiguren. Das Kernkörperchen war meist an 
die äußere Peripherie des Kerns gerückt. Ferner waren die Kerne 
im Zellkörper fast immer randständig. 


$3) Birch-Hirschjeld, Weiterer Beitrag zur Pathologie der Alkohol- 
amblyopie. Arch. f. Ophthalm. Bd. 54. 
5) Pick und Bielschowsky, Über histologische Befunde im Auge 
und im zentralen Nervensystem des Menschen bei akuter Vergiftung mit 
Methylalkohol. Berlin. Klin. Woch. 1912. No. 19. 
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Vergleichen wir jetzt die bisher angegebene ophthalmo- 
logische und neurologische Literatur über die Ganglienzellen- 
veränderungen bei Äthyl- resp. Methylalkoholvergiftung, sowie 
meine Untersuchungsresultate in den Cochlearisganglienzellen, so 
bemerken wir sogleich, daß die nachgewiesenen Veränderungen im 
großen und ganzen übereinstimmen. 


Ich kann also mit Sicherheit sagen, daß 
Äthyl- und Methylalkohol ebenso wie auf 
die anderen Nervenzellen, so auch auf die 
Ganglienzellen desGanglion spiralein cha- 
rakteristischer Weise sehr schädlich ein- 
wirken, während die Zellen des Ganglion 
vestibulare und des Ganglion geniculi un- 
verändert bleiben. 


Meines Wissens ist Wittmaack5°) der erste, der bei experi- 
menteller toxischer Neuritis der Hörnerven auf die Veränderungen 
der Ganglienzellen des Acusticus aufmerksam gemacht hat. Bei 
seinen Chininversuchen hat er zuerst eine Ischämie des häutigen 
Labyrinthes für die spezifische Giftwirkung dieses Mittels gehalten. 
In einer weiteren Arbeit®®) hat er aber gezeigt, daß der Angriffs- 
punkt des Chinins die Ganglienzellen des Spiralganglions seien. 
Vor allem veränderte sich die Färbbarkeit der Nißlschen Körper- 
chen, bei starker Erkrankung ließen sich Formveränderungen der 
Zelle, Veränderungen bzw. Verschwinden der Niflschen Körper- 
chen, Auftreten von Vakuolen usw., erkennen. Der Kern war nur 
in schweren Fällen verändert. Dieser Befund ist dem meinigen in 
vielen Punkten sehr ähnlich, wenn ich auch die Niflsche Färbungs- 
methode nicht angewendet habe. 

Zu ganz analogen Ergebnissen sind mit Natrium salicylicum 
auf Grund gleicher Versuchsanordnung auch Haike:?) und Blau’) 
gekommen. Blau fand dabei eine Differenz der Veränderung bei 
akuter und chronischer Vergiftung. Bei ersterer waren die Nißl- 
schen Körperchen mehr unregelmäßig verlagert bei verwaschenen 
Protoplasma. Bei letzterer war es zu einer mehr oder minder 
starken Auflösung der Zelle gekommen. Eine derartige Differenz 
konnte ich nun bei meinen Versuchen nicht feststellen. 


5) Wittmaack, Le 
58) Wittmaack, l. c. 
57) Haike, Le 
58) Blau, l. c. 
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Später haben Wittmaack mit Natr. salicylicum, Orembowski 
mit Chinin und Nat. salicylicum, Alagna mit Nikotin, Blau mit 
Solutio arsenicosa Fowleri eine Nachprüfung vorgenommen; alle 
Autoren haben immer fast dieselben Resultate erzielt. Sie beob- 
achteten nämlich in den Zellen des Ganglion spirale deutliche 
degenerative Veränderungen des Protopalsmas (vornehmlich seiner 
Nißlschen Schollen) und des Kerns, während sie im Ganglion 
vestibulare wenig oder nichts finden konnten. 


Orembowski hat den Eindruck, daß der von ihm beobachtete, 
aus toxischer Ursache entstandene degenerative Prozeß im inneren 
Ohre, soweit sich aus der Vergleichung mit der einschlägigen 
Literatur ersehen ließ, in morphologischer Hinsicht ein universeller, 
für alle Intoxikationen gleicher zu sein scheint. Ich möchte diese 
Annahme auch bestätigen. Wie diese Veränderungen der Nerven 
bei passender Fixation sich gestalten, bleibt noch abzuwarten. 
Denn Lindt hat bei seinen mit Salicyl vergifteten Tieren keine 
solchen Veränderungen beschrieben, ebensowenig Beck in seinen 
Salicylexperimenten. Allerdings waren dies auch die einzigen 
Autoren, welche die Fixation der Präparate intra vitam aus- 
geführt haben. 

Nun noch einige Bemerkungen über das Verhalten des 
Zwischenbindegewebes im Ganglion. Neumann?) hat seinerzeit 
Mitteilung gemacht, daß er eigenartige Veränderungen im Spiral- 
ganglion gefunden habe, die er als Ursache der subjektiven Ohren- 
geräusche anspreche. Den pathologisch-anatomischen Prozeß be- 
zeichnete er mit dem aus der allgemeinen Neuropathologie be- 
kannten Ausdruck: ‚‚Primäre bzw. sekundäre Neuronophagie.‘“ 
Er versteht unter primärer Neuronophagie, daß das Protoplasma 
der Ganglienzellen im Ganglion spirale primär erkrankt ist. 
„Die (die Zelle) verliert also ihre Funktionsfähigkeit, id est es stellt 
sich Lähmung ohne vorherige Reizung ein. Bei der sekundären 
Neuronophagie wird das Protoplasma der Ganglienzellen durch 
Erkrankung der Umgebung in Mitleidenschaft gezogen (Ver- 
mehrung des periganglionären Bindegewebes) oder die Binde- 
gewebshülle der Ganglienzelle befindet sich im Zustande der 
Wucherung, und die Ganglienzelle wird allmählich erdrückt und 
funktionsunfähig — der Lähmung also geht ein Zustand der 
Reizung voraus, bis die Ganglienzelle allmählich erdrückt wird 


5) Neumann, Verhandlungen d. Deutschen Otolog. Gesellschaft in 
Basel. 1909. 
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und mit dem Eintritt der vollständigen Paralyse die Reizung 
aufhört.‘ 

Neuerdings hat Mertert") auf Grund histologischer Unter- 
suchung zahlreicher Schläfenbeine, in Berücksichtigung der neuro- 
logischen Literatur, den von Neumann zuerst in die Otologie ein- 
geführten Begriff der ‚Neuronophagie‘“ widerlegt. Er berichtet 
darüber wie folgt: ‚Ich habe nun mein Material von über 80 Schlä- 
fenbeinen, die ich bisher einer genauen histologischen Unter- 
suchung unterzogen habe, durchgesehen und nach Veränderungen 
gesucht, die als Neuronophagie im Sinne der Neuropathologen 
aufgefaßt werden könnten, und habe nur in zwei Fällen von 
Labyrintheiterung Bilder gesehen, die vielleicht einem Eindringen 
von Leukozyten, also fremder Zellelemente in Ganglienzellen, ent- 
sprachen, doch auch hier handelte es sich zweifellos um hochgradig 
erkrankte Ganglienzellen. Hingegen habe ich nirgends gesehen, 
daß. Ganglienzellen durch Wucherung des umgebenden Binde- 
gewebes gedrückt worden wären, wie Neumann dies beschrieb.“ 
„Der von Neumann aufgestellte Begriff der Neuronophagie ent- 
spricht keinen tatsächlich vorkommenden Vorgängen und ist da- 
her abzulehnen.“ | 

Wittmaack konnte auch bei seinen Chinin- und Salicyl- 
versuchen feststellen, daß die Bindegewebswucherung im Ganglion 
sehr gering ist. Er hat sogar niemals Veränderungen, die als 
Neuronophagie angesprochen werden könnten, beschrieben. 

Manasse®!) hat in seiner Arbeit „Über chronische progressive, 
labyrinthäre Taubheit‘‘ die zuerst von Siebenmann beobachtete 
und von Hartmann (Zeitschr. f. Ohrenheilkunde, Band 33, Seite 110) 
mitgeteilte und abgebildete Bindegewebswucherung im Ganglion 
spirale genau beschrieben; die Ganglienzellen waren nie durch 
das gewucherte Bindegewebe erdrückt. Auch ich konnte bei 
keinem meiner sämtlichen Präparate irgendwo jemals solche 
Wucherungsvorgänge des Bindegewebes resp. Bilder der Neurono- 
phagie entdecken. 

Ein hohes Interesse beanspruchen ferner die Veränderungen 
der Nervenfasern. Im Handbuch von Nothnagel schreiben Remak 
und Flatau®?) im Kapitel über die Alkoholneuritis wie folgt: 


6°) Meier, Ein Beitrag zur Kenntnis der Entstehung der Ohrgeräusche. 
Monatsschr. f. Ohrenheilk. 1912. Bd. 46. 

°ı) Manasse, Ztschr. f. Ohrenheilk. Bd. 46. 

°:2) Remak und Flatau, Neuritis und Polyneuritis. Spezielle Pathologie 
und Therapie von Nothnagel. XI. Bd. 3, Teil. 


144 Nakamura, Experimentelle Untersuchungen 


„Was die Art der Alterationen der peripherischen Nerven 
bei Alkoholneuritis anbetrifft, so erweisen sich dieselben, wie ge- 
sagt, hauptsächlich in einem degenerativ-atrophischen Prozesse, 
und zwar in verschiedenen Stadien desselben‘ usw. ‚Auch bei 
der Alkoholneuritis wird die Tatsache manifest, daß gerade die 
peripherischen Abschnitte der Nerven und speziell die Muskeläste 
der letzteren besonders stark affiziert werden und daß die Intensität 
der Entartung nach dem Zentrum zu abnimmt.“ Diese Be- 
schreibung stimmt mit den Ergebnissen meiner Experimente zum 
größten Teile überein. Wie ich schon im Kapitel ,,Zusammen- 
fassende Betrachtung“ genau dargestellt habe, konnte ich bei 
einer großen Anzahl meiner Versuchstiere hauptsächlich an den 
Nervenfasern des Nervus cochlearis deutliche degenerative Ver- 
änderungen beobachten, während diejenigen des Nervus vesti- 
bularis und des Nervus facialis viel seltener und schwächer er- 
griffen worden waren. In den leichten Graden der Nervendegene- 
ration zeigen die längsgetroffenen Markscheidenröhren bei der 
sekundären Osmiumfärbung einen mehr oder minder geschlängelten 
Verlauf und eine unregelmäßige, zickzackformige Begrenzung. In 
den fortgeschritteneren Fällen der Erkrankung sieht man ferner 
Nervenfasern, welche auffallend gequollen und geschlängelt sind 
und reichliche schwarze Schollen oder Myelinkügelchen enthalten. 
Daneben finden sich gewöhnlich Nervenfasern, welche deutlich 
atrophiert und tiefschwarz gefärbt sind. In den eben genannten 
atrophierten Fasern sind manchmal viele kleine, durch Osmium 
sich: tiefschwarz färbende Knötchen zu finden. Solche Nerven- 
fasern sehen aus wie eine schwarze Perlschnur. 


Im höchsten Grade des Degenerationsprozesses tritt Zerklüf- 
tung und schließlich Zerfall der Nervenfasern zutage. Die 
Fasern sind alsdann teils gequollen, teils verdünnt und sogar in 
vicle kleine, verschieden lange Stücke segmentiert. In den ge- 
quollenen Teilen derselben kann man immer unregelmäßig ge- 
staltete, tiefschwarz gefärbte Bröckehen finden. 

Knick®?) beobachtete bei Meerschweinchen bei der Durch- 
schneidung des Nervus acusticus einen segmentierenden Zerfall 
der Nervenfasern, welcher meinen Befunden ganz analog ist. 

Die bisher beschriebenen Nervendegenerationen, und zwar 
insbesondere diejenigen im Nervus cochlearis, konnte ich sowohl 


$3) Knick, Pathologische Histologie des Ohrlabyrinths nach Durch- 
schneidung des Nervus acusticus. Ztschr. f. Ohrenheilk. Bd. 65. 
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bei Alkoholtieren als auch bei Methylalkoholtieren in einer groBen 
Zahl der Fälle beobachten. Ä 

Meinen Ergebnissen nach können die Nervenfasern durch 
die einmalige Verabreichung einer tödlichen, größeren Alkohol- 
oder Methylalkoholdosis schon deutlich geschädigt werden; aber 
auch bei Tieren, welche mit einer mäßigen, längere Zeit hindurch 
wiederholten Dosis vergiftet worden waren, fand ich immer viele 
intensive und ausgedehnte Veränderungen. Die Veränderungen 
sind in den Nervenfasern, welche sich im Modiolus oder in der 
Lamina spiralis ossea befinden, stärker ausgeprägt als in den 
Nervenfasern des Ramus cochlearis. 

Was die Lokalisation solcher Nervendegenerationen in der 
Schnecke betrifft, so läßt sich kein bestimmter Schluß ziehen. 
Bei Methylalkoholtieren waren die Nervendegenerationen fast 
immer in der Lamina spiralis ossea der ersten Schneckenwindung 
zu finden, so daß sie hier zu beginnen scheinen. Bei Methyl- 
alkoholtieren hingegen waren sie entweder in der ersten oder in 
der zweiten resp. dritten Windung oder endlich bei schweren 
Erkrankungen in allen Windungen vorhanden. Merkwürdig ist 
ferner die Tatsache, daß ich bei zwei, mit kleinen allmählich 
steigenden Dosen von Äthylalkohol während längerer Zeit ver- 
gifteten Tieren an den Acusticusfasern keine einzige Veränderung 
konstatieren konnte. Wie soll man das erklären? Ich möchte ' 
hier eine Gewöhnung des Organismus an das Gift annehmen, was 
bei verschiedenen Arzneistoffen ja oft beobachtet wird. Es ist 
wohl möglich, daß der Äthylalkohol im Gegensatz zum Methyl- 
alkohol keine kumulierende Wirkung entfaltet. So stellt sich bei 
wiederholter Darreichung kleiner Dosen von Äthylalkohol eine 
steigende Unempfindlichkeit gegen dieses Gift ein. Diese könnte 
beruhen auf einer Zunahme der das Gift zerstörenden resp. bin- 
denden Stoffe oder durch eine gesteigerte Tätigkeit der das Gift 
ausscheidenden Zellen. 

Bezüglich der Degeneration des Hörnerven bei Äthylalkohol- 
und Methylalkoholvergiftung läßt sich zusammenfassend folgendes 
gagen: ur ) | 

1. Der innerlich dargereichte Athylalkohol und Methylalkohol 
wirkt auf die Nervenfasern des N. acusticus, insbesondere des 
N. cochlearis schädlich ein, während der N. vestibularis und der 
N. facialis nur selten und in geringem Maße ergriffen werden. 

2. Mikroskopisch nachweisbare Veränderungen an den Nerven- 
fasern sind zuerst Aufquellung und Schlängelung der Markscheiden 

Passowu. Schaefer, Beiträgo ete. Bd. VIII. H. 1—3. 10 
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und sekundär auftretende, degenerative Atrophie resp. segmen- 
tierender Zerfall derselben. 


3. Die peripheren Cochlearisfasern in der Lamina spiralis 
ossea oder im Modiolus werden viel intensiver von dem Degene- 
rationsprozesse befallen als die Nervenfasern des Ramus cochlearis 
oder des Acusticusstammes. 


4. In den Fällen, in denen Nervenfaserdegenerationen sehr 
ausgesprochen sind, sind gewöhnlich auch Ganglienzellverände- 
rungen deutlich erkennbar; aber beide gehen nicht immer parallel. 


Zytowitsch hat bei seinen Experimenten an den Nervenfasern 
des N. cochlearis und des N. vestibularis fast gleichstarke und 
gleichartige Veränderungen gefunden. Nach seiner Beschreibung 
und seinen Abbildungen bestanden die Veränderungen derselben 
hauptsächlich in nebeneinander erkennbaren, taillenförmigen Ein- 
schnürungen und kolbig- resp. spindelförmigen Auftreibungen der 
Markscheiden. 


Ganz ähnliche, durch experimentelle Vergiftung mit Natr. 
salicylicum und tuberkulöse Infektion hervorgerufene Verände- 
rungen der Cochlearisfasern hat Wittmaack beschrieben und ab- 
gezeichnet. Ich fand ganz regelmäßig dasselbe Bild bei den- 
jenigen Präparaten, welche Tieren entnommen waren, die nicht 
lebend fixiert, sondern ohne oder nach Alkoholverabreichung durch 
Dekapitation getötet worden waren. 


Ich möchte daher auf Grund meiner zahlreichen Erfahrungen 
bestimmt behaupten, daß die von Zytowitsch, Wittmaack u. A. 
angegebenen Veränderungen der Nervenfasern, die sie an den 
nicht intra vitam fixierten Präparaten gesehen haben, typisch post- 
mortale Veränderungen sind. 

Zur Stütze dieser meiner Ansicht dient die folgende Tatsache: 

Wie ich bei meinen Präparaten festgestellt habe, kommen 
die intra vitam entstandenen toxischen Schädigungen der Nerven- 
fasern nie an allen gleichmäßig vor, sondern es lassen sich in einem 
Nervenbündel verschiedene Stadien und Formen der Degeneration 
nachweisen. Hingegen treten die oben genannten postmortalen 
Veränderungen in allen Nervenfasern fast gleichmäßig auf. Bereits 
Birch-Hirschfeld hat bei experimenteller Methylalkoholneuritis 
der Sehnerven bei Kaninchen, Hühnern und Affen nur an 
einzelnen Nervenfasern degenerative Veränderungen gefunden. 
Und Pick und Bielschowsky haben auch bei an Methylalkohol- 
vergiftung gestorbenen Menschen mit Hilfe von Herxheimerscher 
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Fettfärbung bloß an einzelnen Markscheiden des Opticus einen 
feinkörnigen, fettigen Zerfall konstatiert. 

Von einigen Autoren wurden bei Alkoholneuritis der anderen 
Nerven auffallend starke Alterationen in den kleinen Blutgefäßen 
mit Verdickung der Intima und kleinzelliger Infiltration der 
Wandungen beobachtet. (Kußmaul, Maier, Lorenz, Minkowski 
u. A.) | 

Pick und Bielschowsky haben bei Menschen, welche an Methyl- 
alkoholvergiftung gestorben waren, festgestellt, daß die Adven- 
titiazellen der Blutgefäße im retrobulbären Abschnitt der Seh- 
nerven mit Fettkörnchen stark beladen waren. 

Ich konnte aber bei meinen Versuchstieren niemals in den 
Gefäßen irgendeine pathologische Veränderung nachweisen. 

Außerdem ist sehr bemerkenswert das Verhalten des inter- 
stitiellen Bindegewebes bei Alkoholneuritis. Darüber schreiben 
Remak und Flatau im Handbuch von Nothnagel: „Eine primäre 
Wucherung des Bindegewebes der Nerven (im Anfangsstadium 
der parenchymatösen Entartung) tritt verhältnismäßig selten zu- 
tage. So fanden aber Oppenheim und Siemerling in einem Fall 
im N. peroneus deutliche Verbreitung des Perineuriums; zwischen 
dem Perineurium und dem Nervenquerschnitt lagen hier von 
Stelle zu Stelle sklerosierte Gefäße mit atrophischer Umgebung; 
solche Partien drangen weit in das Zentrum der Bündel hinein 
und schickten Bindegewebszüge nach allen Richtungen aus.“ 

Bei chronischer Methylalkoholamblyopie des Menschen haben 
Uhthoff**), Vossius®:), Siegriste®) u. A. auf die Bindegewebs- 
wucherung im Opticus besonders aufmerksam gemacht. Uhthoff 
hat sogar hervorgehoben, daß mit Hilfe dieser interstitiellen 
Wucherungsvorgänge die toxische Neuritis von der einfachen 
Opticusatrophie fast ausnahmslos unterschieden werden könne. 
Andererseits aber haben Rymowitsch®’) und Birch-Hirschfeld®®) 
bei ihren Tierexperimenten, der erstere mit Äthylalkohol, der 


64) Uhthoff, Untersuchungen über den Einfluß des chronischen 
Alkoholismus auf das menschliche Sehorgan. Arch. f. Ophthalm. 1887. 
8. 257. 

*) Vossius, Ein Fall von beiderseitigem zentralem Skotom mit pathol.- 
anat. Befund. Arch. f. Ophthalm. Bd. 28. S. 201. 

66) Siegrist, Beiträge zur Kenntnis der anatomischen Grundlage der 
Alkoholamblyopie. Arch. f. Augenheilk. XLI. S. 136. 

0?) Rymowitsch, Zur Pathologie der alkoholischen Amblyopie. Peters- 
burg 1896. 

ee) Birch-Hirschfeld, 1. c. 
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zweite mit Methylalkohol, niemals im Opticus eine Bindegewebs- 
wucherung oder eine Rundzelleninfiltration usw. gefunden, wenn 
auch Birch-Hirschfeld in den Nervenfasern des Opticus eine deut- 
liche Degeneration gesehen hat. In seiner experimentellen Arbeit 
über Alkoholneuritis der Hörnerven schweigt Zytowiisch®*) be- 
züglich des interstitiellen Bindegewebes. Ich selbst habe bei 
keinem meiner Versuche im Nervus acusticus oder im Nervus 
facialis je irgendwo entzündliche Erscheinungen, Exsudation, 
Bindegewebswucherung, Rundzelleninfiltration usw. wahrnehmen ` 
können. 

Autoren, welche mit anderen Giften experimentelle Studien 
gemacht haben, um die toxische Neuritis acustica zu erzeugen, 
haben niemals deutliche interstitielle Wucherungsvorgänge finden 
können. 

Während bei Alkoholneuritis, vor allem des N. opticus, beim 
Menschen, wie schon Uhthoff u. A. betont haben, diese inter- 
stitielle Bindegewebswucherung eine ziemlich oft vorkommende 
Erscheinung bildet, ergibt sich bei Tierexperimenten immer ein 
negatives Resultat. Dies ist aber wohl nicht verwunderlich, wenn 
man daran denkt, daß solche Veränderungen beim Menschen 
immer als Folge des viele Jahre hindurch bestehenden chronischen 
. Alkoholismus zu entstehen pflegen, was sich durch Tierexperimente 
sehr schwer nachahmen läßt. In analoger Weise ist den zahlreichen 
Autoren [Audige und Dujardin- Beaumetz’°), Strauß und Blocq™), 
Zénon pupier”?), Afanissjew”?), Kahlden™) u. A.J, welche sich mit 
der experimentellen alkoholischen Leberzirrhose beschäftigten, nie- 
mals gelungen, das Bild der interstitiellen Hepatitis beim Versuchs- 
tiere festzustellen. 

In vorstehender Beschreibung sind die pathologischen Ver- 
änderungen im Gehörorgan bei experimenteller Äthyl- und Methyl- 
alkoholvergiftung mit Berücksichtigung der reichen otologischen, 


Di Zytowitsch, Le 

70) Audigé und Dujardin- Beaumetz, Recherches expérimentales sur 
l’alcoolisme chronique. Compt. rend. de l’Acad. des Sciences. 1883. XCVI. 

71) Strauß und Blocq, Etude expérimentale sur le cirrhose alcoolique 
du foie. Arch. de phys. 1887. 

73) Zénon pupier, Actions des boissons dites spiritueuses sur le foie. 
Arch. de physiol. 1888. 

73) Afanissejew, Zur Pathologie des akuten und chronischen Alko- 
holismus. Zieglers Beiträge. VIII. S. 443. 

**) Kahlden, Experimentelle Untersuchungen über die Wirkung des 
Alkohols auf Leber und Nieren. Zieglers Beiträge. IX. S. 350. 
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ophthalmologischen und neurologischen Literatur ausfiihrlich dar- 
gestellt. Ich werde nun auf die Entwicklung und Patho- 
genese dieser Erkrankung eingehen. Wie bereits mitgeteilt, habe 
ich bei den eigenen Versuchstieren hauptsächlich in dem Endneuron 
des N. cochlearis deutliche, degenerative Veränderungen nachweisen 
können, während der N. vestibularis und der N. facialis viel seltenere 
und geringfügigere Veränderungen erkennen ließen. 

Was den primären Sitz der Erkrankung und die Beziehungen 
der einzelnen Veränderungen im Hörnerven und in dessen End- 
organen bei Neuritis acustica alcoholica anbetrifft, so behauptet 
Zytowitsch, daß Veränderungen zuerst im Ganglion spirale auf- 
treten, sich dann auf die Nervenfasern in der Lamina spiralis und 
schließlich auf das Cortische Organ verbreiten. 

Meinen Untersuchungsresultaten nach müssen die Dege- 
nerationsprozesse am Schneckennerven auf hämatogenem Wege 
bei genügend starker Dosis in sämtlichen drei Bestandteilen des 
Neurons (Nervenfasern, Ganglienzellen, Sinneszellen) gleichzeitig 
auftreten. Wenn aber das Gift in geringerer Menge einwirkt, 
bleiben manchmal die Sinneszellen verschont. Ich konnte ja bei 
akuter, tödlicher resp. subakuter Vergiftung mit Äthylalkohol resp. 
Methylalkohol fast immer an allen Teilen des Neurons deutliche 
Degenerationserscheinungen nachweisen, während bei chronischer 
Vergiftung mit kleinen Dosen manchmal in den Sinneszellen des 
Cortischen Organs keine wesentlichen Veränderungen konstatiert 
werden konnten. | 

Aus diesen Tatsachen ergibt sich einerseits, daß bei dieser 
Erkrankung die drei Abschnitte des Cochlearneurons auf häma- 
togenem Wege in absteigender Richtung degenerieren, wie dies bei 
der Neuritis acustica infektiöser oder postinfektiöser Prozesse der 
Fall ist. 

Ein Blick in die bisher erschienenen, zahlreichen experimen- 
tell- resp. klinisch-pathologischen Arbeiten über rein ‚‚nervöse 
Schwerhörigkeit‘‘ bei akuten oder chronischen Infektionskrank- 
heiten (Typhus, Scharlach, Masern, Influenza, Tuberkulose, 
Osteomyelitis usw.), bei Intoxikationen (Chinin, Natr. salicyl., 
Arsen usw.), bei Schalltrauma (professionelle Schwerhörigkeit, 
experimentelle Schädigung durch Schalleinwirkung), bei Er- 
nährungsstörungen (Karzinomkachexie, Diabetes, Gicht) zeigt uns, 
daß bezüglich des Entwicklungsganges der degenerativen Verände- 
rungen am Cochlearneuron zwei gesonderte Formen unterschieden 
werden müssen: 
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1. Die aszendierende Form. 


Bei der professionellen Schwerhörigkeit resp. beim akustischen 
Trauma beginnt die degenerative Veränderung des Schneckennerven 
zunächst in den mechanisch überreizten Sinneszellen des Corti- 
schen Organs und als Folge davon treten in aufsteigender Richtung 
Alterationen der Ganglienzellen und Nervenfasern ein [Haber- 
mann’°)]. 


Yoshii’) und Hoeßli””) haben in den Basler Universitäts- 
laboratorien von Metzner und Siebenmann durch Tierexperimente 
diese Tatsache in ganz einwandfreier Weise festgestellt. 


2. Die deszendierende Form. 


Im Gegenteil zur vorigen, der infektiösen resp. postinfektiösen, 
durch Intoxikation resp. durch Ernährungsstörungen hervorgeru- 
fenen, Form der Neuritis und Polyneuritis acustica usw. werden 
auf hämatogenem Wege zunächst die Ganglienzellen und Nerven- 
fasern und erst sekundär — aber auch nicht immer — die 
Sinneszellen des Cortischen Organs sowie schließlich auch dessen 
Stützvorrichtungen geschädigt. In anderen Fällen, bei welchen 
die schädliche Einwirkung sehr stark ist, treten die Veränderungen 
manchmal in allen Teilen des Cochlearneurons gleichzeitig auf. 
So betrachteten z. B. Siebenmann’®) bei einer wegen Tuberkulose 
akut Ertaubten, Steinbrügge”?) bei der osteomyelitischen Taubheit, 
Manasse®°), Brühl®!), Alexander®?) u. A. bei chronischer, nervöser 
Schwerhörigkeit die Rückbildung des Cortischen Organs als die 
sekundäre Folge der Neuritis oder Perineuritis des Acusticus- 


5) Habermann, Über die Schwerhörigkeit der Kesselschmiede. Arch. 
f. Ohrenheilk. Bd. 30. Beiträge zur Lehre von der professionellen Schwer- 
horigkeit. Bd. 69. S. 106. 

76) Yoshii, Le 

17) Hoessli, Weitere experimentelle Studien über die akustische Schädi- 
gung des Säugetierlabyrinthes. Ztschr. f. Ohrenheilk. Bd. 64. 

78) Siebenmann, Ein Fall von Lungentuberkulose mit retrolabyrin- 
thärer Neuritis interstitialis usw. Ztschr. f. Ohrenheilk. Bd. 43. 

7) Steinbrügge, Pathol. Anatomie des Gehörorgans. 6. Lieferung von 
Orths Lehrbuch. S. 116. 

80) Alanasse, Über labyrinthäre chronische, progressive Taubheit. 
Verhandl. d. Deutschen Otolog. Gesellsch. 1905. 8. 121. 

81) Brühl, Beiträge zur pathol. Anatomie des Gehörorgans. Ztschr. f. 
Ohrenheilk. Bd. 50. 

83) Alexander, Zur pathologi: chen Histologie des Ohrlabyrinthes usw. 
Arch. f. Ohrheilk. Bd. 56. 
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stammes. Bemerkenswert ist ferner der Fall von Manasse®®), bei 
welchem nur die Ganglienzellen und die Nervenfasern erkrankt 
waren, das Cortische Organ aber vollständig normal geblieben 
war. Siebenmann hat auch bei einem ertaubten Syphilitiker einen 
ganz analogen Befund erhoben. (Vergl. Demonstration pathol.- 
anat. Präparate, Verhandl. der Ärzte- und Naturforscher-Vers. in 
Wien 1913.) 

Solche Fälle sind im wesentlichen ein guter Beweis für die 
deszendierende Degeneration des peripheren Cochlearneurons, und 
meine Versuchsresultate lassen sich hier ganz passend einreihen. 


Wie weit die in dem tierischen Labyrinth nachgewiesenen 
Veränderungen der Dauer der Vergiftung und der Größe der ein- 
geführten Giftdosis entsprechen, hängt vor allem von der Indi- 
vidualität des Tieres ab, wie dies auch beim Menschen der Fall 
ist. Im allgemeinen konnte ich aber bei denjenigen Tieren, welche 
mit einer mäßigen Dosis Alkohol oder Methylalkohol längere Zeit 
hindurch vergiftet worden waren, immer die deutlichsten Ver- 
änderungen finden. Der Unterschied des mikroskopischen Befundes 
des Gehörorganes zwischen Äthyl- oder Methylalkoholvergiftung war 
unbedeutend und nur graduell. Wie wir wissen, haben früher schon 
Rymowitsch mit Äthylalkohol, Birch-Hirschfeld mit Methylalkohol 
in den tierischen Augen auffallend übereinstimmende Verände- 
rungen erzeugen können. 

Was die Giftwirkung des Alkohols und des Methylalkohols auf 
den Meerschweinchenorganismus anbelangt, so möchte ich hier- 
über zusammenfassend folgendes bemerken: 


1. Klinisch tritt die akute berauschende Wirkung des Methyl- 
alkohols bei Meerschweinchen viel später’ein als die Äthylalkohol- 
vergiftung, sie dauert auch längere Zeit. Das Tier kann sogar 
auf einmal viel größere Mengen Methylalkohol (ca. 3 mal soviel) 
vertragen als Äthylalkohol; d. h. die tödliche Dosis ist viel größer 
bei Methylalkohol. Diese Tatsache steht mit dem Richardsonschen 
und Rabuteauschen Gesetz ganz im Einklang. 

2. Pathologisch-anatomisch konnte ich hingegen an Methyl- 
alkoholtieren bei der Anwendung der gleichen Giftdosis wie beiAthy]- 
alkohol im Gehörorgan, und zwar im Ganglion spirale und in den 
Cochlearfasern, viel intensivere degenerative Erscheinungen kon- 
statieren. | 

Ebenso konnte ich in der Leber, den Nieren und dem Herz- 


83) Manasse, Ztschr. f. Ohrenheilk. Bd. 52. S. 1. 
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muskel usw. immer eine hochgradigere Verfettung nachweisen. 
Derartige pathologische Veränderungen sind besonders bei sub- 
akuter oder chronischer Vergiftung deutlich zu erkennen. 

.. Vergleichen wir von diesem Standpunkte aus die Giftigkeit 
des Äthyl- und Methylalkohols, so ergibt sich, daß das Richardson- 
sche und Rabuteausche Gesetz hier nicht zutrifft. 

Zum Schluß seien die Resultate meiner Versuche mit den 
Symptomen, die bei den an Neuritis acustica alcoholica leidenden 
Patienten auftreten, kurz verglichen. Die Schwerhörigkeit und die 
subjektiven Geräusche, welche konstante Symptome dieser Krank- 
heit sind, erklären sich durch die degenerativen atrophischen Ver- 
änderungen des ganzen peripheren Neurons desN. cochlearis. Was 
die obere Tongrenze dieser Krankheit anlangt, so ist sie manchmal . 
ganz auffallend reduziert, wie dies schon Siebenmann-Morian be- 
schrieben haben. Diese klinischen Beobachtungen stehen mit meinen 
Befunden an den Sinneszellen in der Schnecke des alkoholvergif- 
teten Tieres in Parallele. Habe ich doch degenerative Kernverän- 
derungen in den Sinneszellen der unteren Windungen der Schnecke 
viel häufiger und intensiver auftreten sehen als in den oberen Win- 
dungen. Als Ursache des Schwindels, der ein relativ selten vor- 
kommendes Symptom dieser Krankheit bildet, kann man die von 
mir festgestellten, leichten degenerativen Veränderungen in den End- 
apparaten und an den Nervenfasern des N. vestibularis bezeichnen. 
Doch kann hierbei meines Erachtens eine Funktionsstörung des 
Gleichgewichtszentrums im Kleinhirn ebenfalls eine Rolle spielen. 
Zum Beweis hierfür dient die Tatsache, daß ich bei einem Tier, 
welches mehrmals Methylalkohol erhielt und nachher sehr deut- 
liche Vestibularsymptome zeigte, keinerlei pathologische Verände- 
rungen am Vestibularorgan und an den Vestibularnerven fest- 
stellen konnte. Es ist allgemein bekannt, daß die bei Alkohol- 
resp. Methylalkoholvergiftung auftretenden Symptome (taumelnder 
Gang, Schwindel, Benommenheit, Sinn- und Bewußtlosigkeit usw.) 
durch eine Lähmung der Hirn- und Rückenmarkselemente erklärt 
werden. 

Zytowitsch hat den bei den Patienten bemerkbaren ,,Kopf- 
schwindel“ und die Gleichgewichtsstörungen ausschließlich auf 
Veränderungen des Vestibularnerven zurückgeführt. Ich kann 
aber nach dem oben Gesagten den Veränderungen des N. vesti- 
bularis allein eine so große Bedeutung nicht beimessen. 

Das Ergebnis der vorstehenden Ausführungen möchte ich 
folgendermaßen zusammenfassen. 
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Résumé. 


1. Wie sich aus meinen Vergiftungsexperimenten ergibt, wirken 
Athyl- und, Methylalkohol auf das Gehörorgan, besonders auf 
die Hörnerven, schädlich ein. 

2. Die sämtlichen drei Bestandteile des peripheren Cochlearis- 
neurons (Sinneszellen, Ganglienzellen und Nervenfasern) werden 
weit häufiger und intensiver von der Erkrankung befallen als der 
N. vestibularis und der N. facialis. Ich konnte am Ganglion 
vestibulare und am Ganglion geniculi niemals irgendeine patho- 
logische Veränderung nachweisen. 

3. Äthyl- und Methylalkohol ergreifen als Nervengifte im Ge- 
hörorgan ausschließlich die Nervenelemente. Alle übrigen Gewebe 
des Mittelohrs und des Labyrinths sowie die Blutgefäße, Knochen- 
substanz usw. bleiben verschont. 


4. Die pathologischen Veränderungen im Hörnerven bestehen 
im wesentlichen in degenerativen, atrophischen Veränderungen resp. 
segmentierendem Zerfall der Cochlearisnervenfasern (nur selten 
des N. vestibularis), degenerativen Zerfallserscheinungen der Spiral- 
ganglienzellen sowie der Sinneszellen des Cortischen Organs und der 
Maculae resp. Cristae acusticae. Auf den degenerierten Nerven- 
gebieten lassen sich Anzeichen eines entzündlichen Prozesses wie 
Exsudation, Rundzelleninfiltration, Bindegewebswucherung usw. 
nicht erkennen. | 


5. Die oben genannten degenerativen Veränderungen sind in 
den peripheren Abschnitten des N. cochlearis, nämlich an den 
Nervenfasern, die sich in der Lamina spiralis ossea oder im Modiolus 
befinden, viel ausgesprochener als am Cochlearisstamm. Ebenso 
werden die Spiralganglienzellen der oberen Windungen stärker 
lädiert als die der unteren. 


6. Meine Befunde lassen darauf schließen, daß der degenera- 
tive Prozeß am N. cochlearis auf hämatogenem Wege bei genügend 
starker Dosis in sämtlichen drei Bestandtteilen des Neurons zu 
gleicher Zeit auftritt. Wenn aber das Gift in geringerer Menge 
einwirkt, bleiben manchmal die Sinneszellen unverändert. 


7. Die Blutergüsse im Mittelohr resp. Labyrinth, die Zytowitsch 
für eine spezifische Giftwirkung des Alkohols hält, konnte ich bei 
Alkoholtieren nur selten und in kleiner Menge finden. Im Gegensatz 
zu Zytowitsch muß ich annehmen, daß diese Blutergüsse nicht auf 
Giftwirkung beruhen, sondern entweder infolge der heftigen 
Krämpfe bzw. Suffokationserscheinungen, unter denen die Tiere 
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zugrunde zu gehen pflegen, entstehen, oder als Artefakte durch 
die Präparation der Schläfenbeine hervorgerufen werden. 


b 


Zum Schlusse erlaube ich mir, den Herren Prof. Dr. Siebenmann 
und Prof. Dr. Metzner für die Anregung zu dieser Arbeit, sowie 
für die freundliche Unterstützung bei derselben, meinen verbind- 
lichsten Dank auszusprechen. Ebenso möchte ich dem Assistenten 
am Physiologischen Institut, Herrn Dr. Martin, meinen besten 
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der Tiere. 


Erklärung der Abbildungen auf den Tafeln III —XIII. 


(Sämtliche Abbildungen sind von mir nach meinen Präparaten gezeichnet 
bzw. aquarelliert worden. Dr. Nakamura.) 


Fig. 1. Cortisches Organ eines normalen Meerschweinchens. Intra- 
vitale Fixation. Basalwindung. Sekundäre Osmierung. Nachfärbung mit 
Eosin. Die Kerne der inneren und äußeren Haarzellen sind kreisrund 
und nicht geschwärzt. (Zeiß. Obj. DD, Okul. 4.) 


Fig. 2. Cortisches Organ eines normalen Meerschweinchens. Intra- 
vitale Fixierung. Dritte Windung. Sekundäre Osmierung. Leichte post- 
mortale Veränderungen an den Deiterschen Zellen. (Vergrößerung wie 
bei Fig. 1.) 

Fig. 3. Cortisches Organ eines intravital fixierten Meerschweinchens 
(No. 32), das in 27 Tagen refracta dosi im ganzen 250 ccm 20 proz. Methyl- 
alkohol per os erhalten hatte. Basalwindung. Sekundäre Osmierung. In den 
äußeren Haarzellen liegt je ein tiefschwarz gefärbtes Körperchen (degene- 
rierte Kerne). (Vergrößerung wie in Fig. 1.) Ä 


Fig. 4. Spindelschnitt der Schnecke eines Meerschweinchens, welches 
15 ccm 20 prozent. Äthylalkohol per os erhalten hatte. Vitale Fixierung. 
Sekundäre Osmierung. Geschwärzt sind die Kerne der inneren und aller 
äußeren Haarzellen der Basalwindung. In der zweiten Windung sind die 
Kerne der inneren und der zwei äußeren Haarzellen geschwärzt. Am Anfang 
der dritten Windung sind die Kerne der inneren und einer äußeren Haar- 
zelle ebenfalls geschwärzt, während am mittleren Teil der gleichen Windung 
nur der Kern der inneren Zellen geschwärzt ist. Weiter oben sieht man keine 
Kernschwärzung mehr. 


Fig. 5. Spiralganglienzellen eines intravital gut fixierten Meer- 
schweinchens (No. 49), das in 27 Tagen refracta dosi total 250 ccm 20 proz. 
Methylalkohol erhalten hatte. Dritte Windung. Hämatoxylin-Eosin- 
Färbung. Es finden sich hier verschiedene Formen und Stadien von Ver- 
änderungen in Ganglienzellen (und Nerven). 


Fig. 6.  Spiralganglienzellen eines Meerschweinchens (No. 39 R.), 
das 20 cem 20 proz. Methylalkohol erhielt. Vitale Fixierung. Dritte Win- 
dung. Hämatoxylin-Eosin-Färbung. Vakuolenbildung. Chromatolyse, Zer- 
fall der Zellkörper und der Kerne. 
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Fig. 7. Spiralganglienzellen. A: Normale Zellen. B—F: Ganglien- 
zellen eines mit Äthylalkohol chronisch vergifteten Tieres (No. 49). Ver- 
suchsanordnung wie bei Fig. 5 angegeben. Hämatoxylin - Eosin - Färbung. 
B: Nißische Körperchen, welche in einen oder einige großen Klumpen 
zusammengeflossen sind und zwischen dem Kern und der Zellmembran 
liegen. C: Übergangsform zwischen A und B. D: periphere Chromatolyse. 
E: die Zellkörper und Kerne sind in Zerfall begriffen; Kontur undeutlich, 
Färbbarkeit schlecht. F: stärkere Vakuolenbildung. 

Fig. 8. Crista acustica eines normalen Kontrolltieres. Die Cupula 
ist der Einfachheit wegen nicht dargestellt. Sekundäre Osmierung. Die 
Kerne der Haarzellen sind nicht geschwärzt. (Zeiß. Obj. DD. Okul. 4.) 

Fig. 9. Crista acustica eines Mcthylalkoholtieres. (Das gleiche wie 
in Fig. 4.) Sekundäre Osmierung. Die Kerne der Haarzellen sind in 
größerer Zahl schwarz gefärbt. (Vergrößerung wie oben.) 

Fig. 10. Starke Vergrößerung eines Teiles der Fig. 8. (Zeiß. Homog. 
Immers. !/,,; Okul. 4.) (Halbschematisch.) 

- Fig. 11. Starke Vergrößerung eines Teiles der Fig. 9. _(Halbschomatisch. 
Vergrößerung wie oben.) 

Fig. 12. Ein Teil der Crista acustica eines normalen Kontrolltieres. 
(Halbschematisch. Hämatoxylin-Eosin-Färbung. Vergrößerung wie oben.) 

Fig. 13. Ein Teil der Crista acustica von demselben Tier wie Fig. 9. 
(Halbschematisch. Färbung und Vergrößerung wie oben.) 

Fig. 14. Nervenfaserdegeneration im Modiolus. Spindelschnitt der 
Schnecke eines Meerschweinchens, das in 27 Tagen refracta dosi total 
250 ccm 20 proz. Methylalkohol erhalten hatte. Sekundäre Osmierung. 
(Zeiß. Obj. AA.; Okul. 4.) 

Fig. 15. Starke Vergrößerung der degenerierten Nervenfasern in 
voriger Figur. Man sieht hier Nervenfasern, welche teils gequollen, teils 
verdünnt und sogar in viele zylindrische, spindelige oder kugelige Stücke 
segmentiert sind. Es befinden sich in den gequollenen Teilen dieser Fasern 
tiefschwarz gefärbte, unregelmäßig gestaltete Schollen. (Myelinzerfall.) 
Die Kerne der Schwannschen Scheidenzellen sind blasig gequollen, aber 
an Zehl nicht vermehrt. (Vergrößerung wie in Fig. 16.) 

Fig. 16. Normale Cochlearis-Nervenfasern im Modiolus eines gesunden 
Kontrolltieres. Sekundäre Osmierung. Man vergleiche damit Fig. 15. 
(Zeiß. Homog. Immers. !/.; Okul. 4.) 

Fig. 17. Nervenfaserdegeneration im Ramus vestibularis. Präparat 
von einem Tier, welches in 34 Tagen refracta dosi im ganzen 170 ccm 
20 proz. Methylalkohol erhalten hatte. Vitale Fixierung. Sekundäre 
Osmierung. Viele Nervenfasern sind atrophiert und intensiv geschwarzt. 
Ferner sieht man auch viele ödematös gequollene Fasern. (ZeiB. Obj. DD; 
Okul. 4.) . 

Fig. 18—22. Nervenfasern in der Lamina spiralis ossea. Vitale 
Fixierung. Sekundäre Osmierung. (Zeiß. Homog. Immers. '/,,; Okul. 4.) 

Fig. 18. Normale Nervenfasern eines gesunden Kontrolltieres. Zweite 
Windung. 

Fig. 19. Präparat von einem Tier, welches nur 1 mal 20 ccm 40 proz. 
Äthylalkohol per os bekommen hatte. Dritte Windung. Die Nerven- 
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fasern sind hier teils aufgequollen und besitzen unregelmäßige zickzack- 
förmige Ränder, teils sind sie mehr atrophisch, verdünnt, tiefschwarz ge- 
färbt und haben stellenweise eine höckerige Oberfläche. 

Fig. 20. Präparat von einem Tier, welches in 27 Tagen refracta 
dosi im ganzen 250 ccm 20 proz. Methylalkohol erhalten hatte. Dritte 
Windung. 

Fig. 21. Präparat von einem Tier, das in 7 Tagen refracta dosi 
100 ccm 20 proz. Methylalkohol erhalten hatte. Dritte Windung. 

Fig. 22. Präparat von einem Tier, das in 7 Tagen refracta dosi 
total 80 ccm 20 proz. Methylalkohol per os erhalten hatte. Dritte Windung. 
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IV. 


(Aus dem Laboratorium der Physiologischen Anstalt [Prof. Metzner] und 
der Oto-Laryngologischen Klinik [Prof. Stebenmann] der Universität Basel.) 


Über Myelinoid-Substanz in den Haarzellen 
des Cortischen Organs.*) 
Von 
Dr. YUTAKA NAKAMURA 


in Nagoya (Japan). 
(Mit 7 Abbildungen auf Tafel X1V—XV1I.) 


Im Jahre 1873 fand Hensen!) zuerst in den Haarzellen des 
Meerschweinchenlabyrinthes kleine, durch Osmiumsäure schwarz 
färbbare, eigentümliche Gebilde, die er selbst als ‚Kapsel‘ be- 
zeichnet. Retzius?) gab diesem Gebilde den Namen ‚Hensenscher 
Körper“. 

Nach Hensen liegt derselbe normalerweise unter den End- 
platten der äußeren Haarzellen. Es handelt sich nach ihm um 
ein ovales, in gestreiften Spiraltouren aufgebautes glänzendes 
Körperchen, das trotz seiner Kleinheit lebhaft an Tastkörperchen 
erinnert. Dieses Körperchen ist sehr zart und seine Darstellung 
sehr schwierig. Hensen konnte es durch Zerzupfen der frischen 
Schnecke in 1 proz. Osmiumlösung darstellen. Ebenso tritt 
es sehr deutlich hervor, wenn man die Schnecke mit der gleichen 
Lösung eine Stunde lang färbt. Nach 2 Stunden ist das Körperchen 
noch recht deutlich, aber nach 4—6 Stunden verschwindet es. 
Nach Hensen wirken auf dieses Körperchen zwei Dinge zerstörend 
ein, nämlich Druck und längere Berührung mit Wasser. Was die 
Funktion dieses Körperchens betrifft, so glaubte er ihm eine große 
physiologische Bedeutung beimessen zu dürfen, welche der inneren 
Haarzelle abgeht. Er hält es für einen Nervenendapparat, welcher 
bei der Schalleinwirkung die Druckwahrnehmung vermittelt. Über 
die chemische Beschaffenheit dieses Gebildes äußerte er sich jedoch 
nicht. Nach Krause ist das Körperchen oval, 6 » lang, kleiner und 
dunkler als ein Zellkern, feinkörnig und mit einem glänzenden, 


*) Das Manuskript dieser Arbeit wie dasjenige der vorhergehenden 
desselben Verfassers ist der Redaktion am 15. Mai angekündigt und von 
dieser angenommen. 

1) Hensen, Über Entwicklung und Bau des Gehörlabyrinthes nach 
eigenen Untersuchungen. Arch. f. Ohrenheilk. 1873. Bd. VI. 

2) Retzius, Das Gehörorgan der Wirbeltiere. 
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nur bei starker Vergrößerung sichtbaren Spiralfaden umwickelt. 
Schwalbe?) schreibt: ‚Einen Kern stellt der Hensensche Körper 
nicht dar; dagegen sprechen gefärbte Präparate, an denen er sich 
in seiner Tinktionsfähigkeit nicht vom übrigen Zellkörper unter- 
scheidet.‘ 

Retzius fand an der betreffenden Stelle beim Kaninchen nur 
eine dunkle, körnige Ansammlung ohne Spiralfaden, beim Menschen 
einen ovalen Körper ohne scharfe Abgrenzung. 

Ebenso konstatierte Kolmer‘) mit Beizfärbungen beim Ka- 
ninchen an der nämlichen Stelle manchmal spiralig verlaufende, 
faserartige Gebilde, die er aber durchaus nicht immer darstellen 
konnte. 

Seither haben noch einige andere Autoren Forschungen über 
diesen Körper angestellt, aber trotzdem ist seine Genese und 
seine physiologische Bedeutung heute noch ganz unklar. 

Außerdem hat Retzius beim Kaninchen in den Haarzellen des 
Cortischen Organs an der Basis der Zelle noch einen besonderen 
Körper nachgewiesen, der nach ihm RetziusscherKörper 
genannt, aber von anderen Forschern wenig erwähnt wird. 


Held*) beobachtete beim normalen Meerschweinchen in den 
Haarzellen des Cortischen Organs, und zwar in denjenigen der 
dritten und vierten Windung zwei konstante Sonderbildungen, 
nämlich erstens eine ziemlich große Vakuole und zweitens eine 
Fasereinlage. Die letztere besteht nach Held aus deutlich glän- 
zenden Einzelfasern, welche bald feiner, bald gröber sind, oft rein 
parallel liegen und mitunter auch spiralig gebogen sind und unter- 
einander anastomosieren können. Er schreibt: ‚Sie reichen bis 
an den Kern; nie habe ich sie bis an das untere Zellende selbst ver- 
folgen können, soviel ich auch untersucht habe. Jene Vakuole 
liegt manchmal in ihrer Mitte, manchmal zwischen ihnen und einer 
Zellwand.“ Nach Helds Meinung entsteht der Hensensche Körper 
infolge postmortaler Veränderungen der eben genannten Faser- 
einlage in den Haarzellen. Er schreibt darüber: ‚Nicht aus jener 
Vakuole, welche homogen oder feinkörnig gerinnt, sondern aus 
der bei der Fixierung oder schon einige Zeit nach dem Tode von 
selbst erfolgenden Umformung und Zusammenpressung jener 


3) Schwalbe, Anatomie des Ohres. 1887. S. 384. 

t) Kolmer, Der Bau der Endapparate des N. octavus und deren 
physiologische Deutung. Ergebnisse der Physiologie. 1911. 

5) Held, Untersuchungen über den feineren Bau des Ohrlabyrinthes 
der Wirbeltiere. 1902. 
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Fasereinlage leite ich die Bildung des Hensenschen Spiralkörpers 
ab, an dem ich nicht wie Hensen eine Kapsel mit einem um- 
spinnenden Faden finden kann, sondern der nach meinen Be- 
obachtungen allein aus zum großen Teil parallelen oder etwas 
spiralig gedrehten und teilweise miteinander verbundenen Einzel- 
fasern zusammengesetzt ist.“ 


Kolmer®) fand beim Schwein in den inneren Haarzellen des 
Cortischen Organs weder den Hensenschen Körper, noch den 
Retziusschen Körper. Dagegen konstatierte er in Fällen, wo eine 
sehr gute Konservierung vorzuliegen schien, im Protoplasma ein 
mit Eisenhämatoxylin färbbares, feinmaschiges Gitterwerk, das 
im Farbton mit dem Protoplasma übereinstimmte. In den äußeren 
Haarzellen konnte er niemals typische Vakuolen, deren Held Er- 
wähnung tut, finden. Es gelang ihm nur in einzelnen günstigen 
Fällen den Retziusschen und den Hensenschen Körper darzustellen. 
Er schreibt hierüber: „Nach Fixierung mit Kalium-Bichromat- 
Formol-Essig zeigt das Protoplasma eine feinste Struktur; ein- 
zelne deutliche größere Maschen werden von feinsten Fibrillen im 
ganzen Zellkörper gebildet, es ziehen solche am Kern vorbei; in 
besonderer Mächtigkeit und eng aneinandergereiht findet man sie 
im untersten Teil der Zelle, so daß bei partieller Färbung dieses 
Zellabschnittes jener Komplex hervortritt, der dem an diesem Ort 
beschriebenen Retziusschen Körper entspricht.‘ 


„Daß aber konstante Strukturen wohl vorhanden sein können, 
wenn auch viele gute Fixierungs- und Färbmethoden sie niemals 
zeigen, dafür ist der sogenannte Hensensche Körper im oberen Teil 
der Haarzellen ein ausgezeichnetes Beispiel. Während die Kalium- 
Bichromat-Eisessig-Methode davon nichts zeigt, Sublimatfixie- 
rungen nur selten ihn zur Darstellung bringen, ist er leicht und 
. konstant in allen äußeren Haarzellen nach Fixierung und Ent- 
kalkung mit Trichlormilchsäure und Trichloressigsäure nachzu- 
weisen. Es findet sich dann nämlich unterhalb der Kopfplatte 
und manchmal anscheinend sie erreichend ein Paket von ziemlich 
dicken, ganz intensiv gefärbten, spiralig ineinandergewundenen 
und geschlängelten Fäden, zwischen denen auch manchmal Quer- 
brücken auffallen. Sie lassen sich bis gegen den Kern, nicht aber 
unterhalb desselben verfolgen.“ 


°) Kolmer, Beiträge zur Kenntnis des feineren Baues des Gehörorgans 
mit besonderer Berücksichtigung der Haussäugetiere. Arch. f. mikrosk. 
Anatomie. 1907. Bd. 70. 
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„In Silberpräparaten finden wir neben den Neurofibrillen, die 
schwarz gefärbt sind, an der Stelle des Hensenschen Körpers ein 
aus braunen, untereinander verbundenen, feinkörnigen Fäden zu- 
sammengesetztes Gebilde, welches vollkommen denjenigen Struk- 
turen entspricht, die hier andere Zylinderzellen zeigen.“ 


Vor 8 Jahren hat nun Wittmaack’) gleichfalls in den Haar- 
zellen. des Corteschen Organs des normalen Meerschweinchens ver- 
mittels sekundärer Osmierung ein eigentümliches Gebilde dar- 
gestellt und darüber berichtet. Er fand nämlich in diesen Zellen 
meist ovale oder auch rosettenförmige Bildungen, die in der Regel 
etwas weniger intensiv geschwärzt waren als die Nervenmark- 
scheiden der Präparate. Er berichtet darüber: 


„Sie finden sich zuweilen in der Mehrzahl, zuweilen auch in 
der Einzahl, dann meist etwas größer und stets zwischen Saum 
und Kern der Zelle gelegen. 

Auch hier wage ich es noch nicht, eine Entscheidung darüber 
zu fällen, ob sie mit bereits bekannten Einlagerungen der Sinnes- 
zellen in Zusammenhang stehen bzw. identisch sein könnten. Es 
wäre hier vor allem an einen Zusammenhang mit dem Hensenschen 
Körper zu denken. An den Zellen, in denen die Einlagerungen 
eich nur in der Einzahl finden, erinnern sie nach Lagerung und 
Form entschieden zuweilen an das von Hensen bereits beschriebene 
Gebilde. Möglicherweise decken sie sich auch mit den von Held 
in den Haarzellen beschriebenen ,Vakuolen‘, denn ähnlich wie 
diese treten diese Bildungen in den Zellen der oberen Schnecken- 
windungen viel deutlicher hervor als in der Basalwindung. Ganz 
zu fehlen scheinen sie mir indessen auch in dieser nicht, wenigstens 
habe ich zuweilen auch hier, allerdings in der Regel nur ein einziges, 
sehr kleines analoges Gebilde in Form eines sehr kleinen Ringel- 
chens bzw. eines Körnchens auffinden können. 


Ich kann auch noch nichts darüber aussagen, ob diese Ein- 
lagerungen eine Eigentümlichkeit der Sinneszellen des Cortischen 
Organs sind oder vielleicht auch an anderen Sinneszellen (z. B. den 
Stäbchen und Zapfen der Retina) vorhanden sind. An den Haar- 
zellen der Maculae bzw. Cristae acusticae habe ich sie freilich nicht 
auffinden können.“ 

Unabhängig von der Arbeit Wittmaacks hat im Jahr darauf 


?) Wittmaack, Zur histopathologischen Untersuchung des Gehör- 
organs mit besonderer Berücksichtigung der Darstellung der Fett- und 
Myelinsubstanzen. Ztschr. f. Ohrenheilk. 1906. Bd. 51. 


Passow u Schaefer, Beiträge etc. Bd. VII. H.1—3. 11 
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Kolmer®) beim Schwein in den äußeren Haarzellen des Cortischen 
Organs viele kleine ringförmige Körnchen gefunden und abge- 
zeichnet. Meines Erachtens sind diese Körnchen mit dem von 
Wittmaack zuerst beschriebenen Gebilde identisch. Kolmer hat 
sich aber darüber nicht näher ausgesprochen. 

Zum Zwecke experimenteller Studien über die Alkoholneuritis 
des Hérnerven®) habe ich neuerdings zunächst eine große Anzahl 
normaler Gehörorgane von Meerschweinchen durch verschiedene 
Präparationsverfahren gewonnen und histologisch untersucht. 

Da ich dabei manchmal Gebilde, welche wohl mit dem Witt- 
maackschen identisch sind, an den betreffenden Stellen gefunden 
habe und darüber neue Kenntnisse sammeln konnte, so will ich 
im Folgenden über meine Erfahrungen kurz berichten. 


Die Tiere, die auf den Preyerschen Reflex vorher geprüft 
waren, wurden teils durch Dekapitation getötet und wie gewöhnlich 
präpariert, d. h. das Schädeldach wurde abgetragen, die Bulla 
tympanica ausgiebig eröffnet, aber beide Schläfenbeine in Zu- 
sammenhang gelassen und, ohne daß das Gehirn herausgenommen 
wurde, in Formol-Müller-Eisessiglösung eingelegt. Ein Teil der 
Tiere wurde nach dem von Metzner vorgeschlagenen und aus- 
gebildeten Verfahren!) vermittels Durchspülung vom Herzen 
aus lebend fixiert, nachher in gleicher Weise präpariert und in 
die gleiche Fixationsflüssigkeit eingelegt. Es folgte darauf wie 
üblich Zelloidineinbettung und Zerlegung in Serienschnitte. Ge- 
färbt wurden die Schnitte mit Hämatoxylin-Eosin, Eisenhäma- 
toxylin, polychromem Methylenblau, Säurefuchsin, Nigrosin, Nil- 
blau, Sudan III, Neutralrot, Pyronin-Methylgrün, van Giesonscher 
Lösung, Anilinblau, Ehrlichscher Triacidlösung, Lithionkarmin ete., 
außerdem noch durch nachträgliche Osmierung. 

Der Befund war folgender: 


1. Nachträgliche Osmierung. 


Auf den Präparaten, welche nach der Durchspülungsmethode 
fixiert worden und offenbar sehr gut gelungen waren, erschienen 


8) Kolmer, Beiträge zur Kenntnis des feineren Baues des Gehörorgans 
mit besonderer Berücksichtigung der Haussäugetiere. Arch. f. mikrosk. 
Anatomie. 1907. Bd. 70. 

DS die vorhergehende Abhandlung. 

10) Yoshii, Experimentelle Untersuchungen über die Schädigung des 
Gehörorgans durch Schalleinwirkung. Ztschr. f. Ohrenheilk. 1909. Bd. 58. 
— Nakamura, Diese Beiträge, vorhergehende Abhandlung. 
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die Markscheiden bei dieser Färbung als dunkelgrau bis dunkel- 
schwarz gefärbte Röhrchen auf gelbweißem Grunde; in den Haar- 
zellen des Cortischen Organs fand ich niemals schwarz gefärbte 
Körperchen (cf. Fig. 1). Ebenso vermißte ich sie in den Haar- 
zellen der Maculae bzw. Cristae acusticae. Dagegen sah ich in 
den Präparaten von Tieren, welche durch Dekapitation getötet 
worden waren, oder bei solchen, deren Durchspülungsfixation nicht 
ideal gelungen war, immer außer den postmortalen Veränderungen 
der verschiedenen Labyrinthorgane in den äußeren Haarzellen 
eigentümliche Gebilde, welche mit den von Wittmaack beschrie- 
benen Gebilden übereinstimmen (cf. Fig. 2). Sie traten, wie schon 
Wittmaack beschrieben hat, in den Zellen der oberen Windungen 
viel deutlicher und zahlreicher hervor, und zwar in Form von ganz 
kleinen Ringen oder Rosetten, und waren manchmal sehr zahl- 
reich, andere Male wieder sehr spärlich. 

Aus den obenerwähnten Befunden ergibt sich, daß die von 
Witmaack beschriebenen Gebilde in den Haarzellen zweifellos 
Produkte postmortaler Prozesse sind. | 

Findet man aber in den Präparaten, bei welchen die Durch- 
spülungsfixation gut gelungen ist, bei der sekundären Osmierung 
in den betreffenden Teilen schwarz gefärbte Körperchen, so kann 
man bei dem heutigen Stand der Fixationstechnik annehmen, daß 
dieselben pathologischer Natur sind. 

Bei vielen Tieren (Meerschweinchen), welche mit Alkohol resp. 
Methylalkohol vergiftet worden waren, habe ich nebst den degene- 
rativen Veränderungen der Cochlearisnervenfasern und der Spiral- 
ganglienzellen in den Haarzellen des Cortischen Organs und der 
Crista acustica solche durch Osmium sich tiefschwarz 
färbende Körperchen gefunden, die als pathologische Ver- 
änderungen angesehen werden müssen (cf. Fig. 3). Nach genauer 
Untersuchung dieser Körperchen konnte ich konstatieren, daß es 
sich nicht um Gebilde im Plasma neben dem Kern, sondern um die 
degenerativ veränderten Kerne selbst handelt. Diese ver- 
änderten, geschwärzten Kerne sehen aber ganz anders aus als die 
von Wittmaack beschriebenen postmortalen Gebilde. Wir finden 
solche Kernalterationen gewöhnlich in den Zellen der Basalwindung 
viel häufiger und intensiver als in den oberen Windungen, hier 
fehlen sie sogar sehr oft. Die Wittmaackschen Gebilde verhalten 
sich dagegen bezüglich ihres Vorkommens gerade umgekehrt. 
Während bei normalen Kontrollpräparaten die Kerne der Haar- 
zellen des Cortischen Organs ganz regelmäßig kreisrunde resp. 
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kugelige Form aufweisen (cf. Fig. 1 u. 4), sind sie bei denjenigen 
meiner Versuchstiere meistens deformiert; die Kerne der äußeren 
Haarzellen sind immer etwas geschrumpft und unregelmäßig be- 
grenzt. Ihre Form ist entweder unregelmäßig oval, vieleckig oder 
spindelförmig etc. Diese veränderten Kerne liegen gewöhnlich in 
der Mitte der Zelle, manchmal auch in der Nähe des unteren Zell- 
endes. Diejenigen der inneren Haarzellen sind in der Regel viel 
größer, jedoch etwas schmaler als die normalen Kerne, im Gegen- 
satz zu den Kernen der äußeren Haarzellen. In den inneren Haar- 
zellen sieht man manchmal sehr große schwarze Gebilde dieser 
Art, die aussehen, wie wenn sie den ganzen Zellkörper ausfüllten. 

Ihre Form ist sehr verschieden, d. h. keulen-, spindel-, stäbchen- 
förmig oder unregelmäßig schollenartig etc. Es finden sich manch- 
mal in einer Zelle zwei kleine, nebeneinanderliegende, geschwärzte 
Körper, die semikolon-, doppelpunkt- oder biskuitförmig aussehen. 

Ich habe auch bei einzelnen dieser Versuchstiere dieselben 
Gebilde, aber in Form von viel kleineren schwarzen Pünktchen 
in den Haarzellen der Cristae acusticae gefunden. 


2. Eisenhämatoxylinfärbung. 


Der Befund, welcher sich bei dieser Färbung ergibt, ist ganz 
anders. Bei normalen Meerschweinchen, welche mit der Durch- 
spülungsmethode fixiert worden waren, sind die Kerne aller Haar- 
zellen des Cortischen Organs tiefschwarz gefärbt, während die- 
jenigen sämtlicher Stützzellen gar nicht geschwärzt sind (cf. Fig. 5). 
Der Farbton dieser geschwärzten Kerne ist immer viel intensiver 
als derjenige der Markscheiden. Auch das Protoplasma solcher 
Haarzellen färbt sich dabei schwarzviolett bis schwarz, aber in 
geringerem Grade als die Kerne. In den äußeren Haarzellen pflegt 
die schwarze Farbe gewöhnlich von dem oberen Teil der Zelle nach 
unten allmählich zuzunehmen und ist am unteren Zellende, wo die 
schwarz gefärbte Substanz endigt, am stärksten. Bei starker Ver- 
groBerung kann man konstatieren, daß diese Substanz aus zahl- 
losen feinen, schwarz gefärbten Körnchen zusammengesetzt ist. 
Das Protoplasma der inneren Haarzellen ist meistens gleichmäßig 
tiefschwarz gefärbt, so daß man hier die Lage der Kerne nicht 
sicher nachweisen kann. Die eben beschriebene schwarze Färbung 
der Haarzellen tritt immer in der Basalwindung deutlicher als in 
den anderen Windungen hervor. Niemals konnte ich in den be- 
treffenden Zellen ein Gitterwerk, wie es Kolmer beim Schwein fest- 
gestellt hat, auffinden; ebenso weder faserige Einlagerungen noch 
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die verschiedenen Körperchen, welche von Hensen, Retzius, Held 
u. A. beschrieben worden sind. 

Merkwürdig ist, daß ich bei den Präparaten von Tieren, welche 
durch Dekapitation getötet und nachher fixiert worden waren, in 
diesen Zellen niemals die durch Eisenhämatoxylin sich tiefschwarz 
färbende Substanz konstatieren konnte. Man findet bei solchen 
Präparaten an den betreffenden Teilen nur noch etwas dunkel 
gefärbte feine Körnchen. Die Kerne sind dabei nie geschwärzt, 
während die Markscheiden in der Lamina spiralis osses noch 
ziemlich gut tingiert sind. 

Bei Präparaten, welche erst eine Stunde nach dem Tode des 
Tieres fixiert worden waren (Fig. 6), waren alle Haarzellen des 
Cortischen Organs schon stark gebläht, umgeformt und undeutlich 
begrenzt; das Protoplasma derselben war fein gekörnt und blaß 
gefärbt. Es ließ sich in solchen Zellen keine sich schwarz färbende 
Substanz mehr nachweisen; die Nervenfasern in der Lamina 
spiralis ossea wiesen nur eine ganz schwache Färbung auf. 

Die oben dargestellten Ergebnisse führen zu der Annahme, 
daß in den Haarzellen des normalen Meerschweinchenlabyrinths 
eine besondere Substanz vorhanden ist, welche sich bei der Eisen- 
hämatoxylinfärbung wie die Markscheiden schwarz färbt, also 
offenbar myelinähnlich ist. Diese Substanz kann man nur bei 
Tieren, welche nach der Durchspülungsmethode fixiert worden 
waren, darstellen. Bei Tieren, welche erst nach dem Tode fixiert 
oder durch Dekapitation getötet und sofort fixiert worden waren, 
kann man sie nicht mehr nachweisen. Das weist darauf hin, daß 
diese Substanz sich sehr bald nach dem Tode des Tieres verändern 
muß. Bei Tieren, welche mit Methyl- resp. Äthylalkohol vergiftet 
und nach der Durchspülungsmethode behandelt worden waren, 
zeigten die in Betracht kommenden Zellen bei derselben Färbung 
immer einen ganz analogen Befund wie bei normalen, vom Herzen 
aus durchspülten Tieren. 

Es fragt sich nun, was für eine besondere Substanz eigentlich 
in den Haarzellen des normalen Meerschweinchenlabyrinthes vor- 
handen ist. 

Um diese Frage lösen zu können, habe ich wieder viele normale 
Präparate des Meerschweinchenohres (Zelloidinschnitte) mit ver- 
schiedenen Farbstoffen und Farbmethoden gefärbt. Alle Schnitt- 
serien, die ich als Material benutzte, stammten von gesunden 
Meerschweinchen, die immer nach der Durchspülungsmethode 
lebend fixiert worden waren. 

Der mikroskopische Befund war, wie folgt: 
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3. Farbung mit polychromem Methylenblau. 


Die Schnitte wurden 18 Stunden lang mit Grüblerschem 
polychromem Methylenblau gefärbt; darauf Auswaschen in 
destilliertem Wasser und Entfärbung mit konzentrierter wäßriger 
Tanninlösung (einige Minuten). Diese Methode gibt wunderschöne 
Bilder. Die Markscheiden und die Knochensubstanz färben sich 
schön blau, während das Bindegewebe und Protoplasma aller 
Zellen (Sinneszellen ausgenommen) eine grüne, die Kerne aller 
Zellen eine violette Färbung annehmen. Im Cortischen Organ 
zeigen alle Haarzellen eine ganz andere Färbung als die Stütz- 
zellen; die Kerne der Haarzellen färben sich nämlich immer dunkel- 
blau-violett und das Protoplasma derselben rein violett, während 
das Protoplasma der Stützzellen eine grüne, die Kerne eine violette 
Farbe zeigen (cf. Fig. 7). 


Die eben genannte Violettnuancierung ist gewöhnlich in den 
Haarzellen der ersten und zweiten Windung viel deutlicher als in 
denjenigen der anderen Windungen. In den inneren Haarzcllen 
(besonders in der zweiten Windung) nimmt diese Violettfarbe 
den ganzen Zellkörper ein, und der Farbton ist hier sehr intensiv 
und gleichmäßig, in den äußeren Haarzellen pflegt der Farbton 
vom oberen Ende der Zellen nach unten allmählich zuzunehmen 
und am unteren Zellende beträchtlich intensiv zu sein. Diese 
starke Tingierbarkeit am unteren Zellende rührt wahrscheinlich 
vom Vorhandensein des Retziusschen Körpers her. Bei starker 
Vergrößerung kann man deutlich konstatieren, daß der violett 
gefärbte Teil in den genannten Zellen aus feinen, gleichfarbigen 
Körnchen zusammengesetzt ist. 


In den Haarzellen des Cortischen Organs des normalen Meer- 
schweinchens gibt es also eine besondere Substanz, welche bei 
polychromer Methylenblaufärbung eine andere Farbreaktion zeigt 
als die Markscheiden sowie die Stützzellen ete. 


4. Hamatoxylin-Eosin-Farbung. 


Bei dieser Färbung nimmt man wahr, daß die untere Hälfte 
der Haarzellen einen dunkleren Farbenton als die obere Hälfte 
zeigt. Dies ist besonders deutlich in jenen der Basalwindung. 
Die Kerne dieser Zellen lassen sich in der Regel durch Hämatoxylin 
etwas intensiver färben, als diejenigen der Stützzellen. Auch ihr 
Protoplasma nimmt gegenüber dem Protoplasma der anderen 
Zellen durch Eosin eine intensivere Färbung an. Die Kerne der 
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Haarzellen sind immer rundlich gestaltet und reich an Chromatin- 
substanz (cf. Fig. 4). 


5. Van Giesonsche Farbung. 


Die Markscheiden sowie die Ganglienzellen des Ganglion 
cochleare sind gelblich, dagegen das Bindegewebe und die Knochen- 
substanz rötlich gefärbt. Im Cortischen Organ ist das Proto- 
plasma der Stützzellen fein gekörnt und blaß gefärbt, während 
dasjenige der Haarzellen schön hellgelb und homogen gefärbt ist. 
Die Kerne der Zellen, welche das Cortische Organ zusammensetzen, 
zeigen alle gelbliche Farbe. 


6. 1 proz. wäßrige Säurefuchsinlösung. 


Das Protoplasma der inneren und äußeren Haarzellen ist 
viel stärker gefärbt (tiefrot) als das der Stützzellen und als die 
Markscheiden (blaßrot). Während die Kerne der Haarzellen in 
der Regel leuchtend rot erscheinen, sind diejenigen der Stützzellen 
nur rötlich gefärbt. Die homogene Einlagerung im Kopfende des 
Pfeilers ist auch leuchtend rot gefärbt. 


7. 0,2 proz. Nigrosinlösung. 


Die Markscheiden färben sich dunkelgrün, die Knochen- 
substanz, das Bindegewebe und alle Zellkerne dunkelblau. Das 
Protoplasma der Stützzellen des Cortischen Organs nimmt eine 
dunkelblaue Farbe an, dasjenige der Sinneszellen jedoch zeigt 
stets die gleiche Verfärbung wie die Markscheiden (dunkelgrün). 


8. Ehrlichsche Triacidlösung. 


Die Kerne der inneren und äußeren Haarzellen samt ihrem 
Protoplasma (aber besonders die Kerne) sind leuchtend rot gefärbt. 
Die Kerne der anderen Zellen zeigen ebenfalls eine rote, aber nicht 
glänzende Farbe. Ihr Protoplasma ist hellblau gefärbt. 


9. Neutralrot (konzentrierte wäßrige Lösung), 
10. Sudan III (konzentrierte Alkohollösung), 
11. Nilblau (konzentrierte wäßrige Lösung). 


An den mit diesen Lösungen gefärbten Präparaten sicht man 
in den Zellen des Cortischen Organs keine besondere Verfärbung 
resp. Einlagerung. 
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12. Anilinblau (konzentrierte wäßrige Lösung). 


Die Markscheiden, das Bindegewebe sowie die Kerne und das 
Protoplasma aller Zellen haben eine schöne blaue Farbe ange- 
nommen. Das Protoplasma der Haarzellen des Cortischen Organs 
ist viel intensiver gefärbt als das der Stützzellen. Bei starker Ver- 
größerung lassen sich im Protoplasma der Haarzellen zahlreiche 
blau gefärbte feine Körnchen konstatieren. 


13. Pyronin-Methylgrün. 


° Die von Zelloidin befreiten Schnitte wurden ca. 30 Minuten 
mit folgendem Gemisch gefärbt: 
Pyronin (Grübler) 2,0 
Methylgrün 1,0 
Aqua dest. 100,0. 

Die Markscheiden färben sich dabei rötlich-violett, der Kno- 
chen und das Bindegewebe dunkelrot. Das Protoplasma der Stütz- 
zellen des Cortischen Organs zeigt ebenfalls dunkelrote, dasjenige 
der Haarzellen sowie die Markscheiden rötlich-violette Färbung. 


14. Lithionkarmin. 


Sowohl in den Haarzellen, als auch in den Stützzellen des 
Cortischen Organs finden sich keine besonderen Körper resp. 


Einlagerungen. 
Zusammenfassung. 


Betrachten wir nun die oben angegebenen Untersuchungs- 
resultate zusammenfassend, so ergibt sich, daß in den Haarzellen 
des Cortischen Organs des normalen Meerschweinchens eine be- 
sondere Substanz vorhanden ist, welche mikrochemisch den Mark- 
scheiden nahe steht, aber eine etwas andere Reaktion zeigt. Diese 
Substanz färbt sich nämlich bei der sekundären Osmierung gar 
nicht, während die Markscheiden sich immer dunkelgrau bis 
dunkelschwarz färben. Beianderen Färbemethoden und Farbstoffen 
(Eisenhämatoxylin, Hämatoxylin-Eosin, Säurefuchsin, Anilinblau, 
van Gieson, polychromem Methylenblau, Triacidlösung, Pyronin- 
Methylgrün etc.) zeigt die genannte Substanz (eventuell das 
Protoplasma und die Kerne der Haarzellen) immer eine andere 
Farbennuance als die Markscheiden und die Stützzellen des Cor- 
tischen Organs etc. 

Daß es sich bei dieser Substanz nicht um Fett handelt, steht. 
deswegen außer Zweifel, weil bei der Zelloidineinbettung (während 
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des Aufenthaltes des Stiicks in absolutem Alkohol und in Ather- 
Alkohol resp. in diinnem Zelloidin) alle Fettsubstanz vollständig 
ausgezogen wird. Auch meine Präparate mit Sudan III und 
Nilblau haben in Bezug auf das Vorhandensein von Fett stets 
negatives Resultat ergeben. Die bisher beschriebenen Tatsachen 
weisen also darauf hin, daB es sich bei der in Frage kommenden 
Substanz offenbar um eine myelinoide Substanz handelt, deren ge- 
nauere chemische Beschaffenheit aber noch unklar ist. 

Diese Substanz verhält sich ganz anders als die myelinen 
Substanzen, die bei pathologischen Prozessen in den Gewebszellen 
der verschiedenen Organe vorkommen. So lassen sich zum Beispiel 
die myeline Substanz, welche in intra vitam abgestorbenen Zellen, 
also bei der Nekrobiose auftritt (nekrobiotische Myeline), sowie die 
autolytischen Myeline, d. h. die postmortal oder bei autolytischen 
Prozessen auftretenden Myeline nach Schmorl!!) nur in Schnitten, 
die aus frischem oder in Formalin fixiertem Material hergestellt 
sind, nachweisen, weil sie in Alkohol leicht löslich sind. In den 
Zelloidinschnitten kann man sie nicht mehr darstellen. Ferner 
fällt bei den zweierlei eben angegebenen myelinen Substanzen 
die Neutralrotfärbung meist positiv aus, während bei der von mir 
beschriebenen Substanz die Färbung mit Neutralrot immer einen 
negativen Ausfall zeigt. 

Die Tatsache, daß in den Haarzellen des normalen Cortischen 
Organs Fett und fettartige Bildungen vorhanden sind, war, abge- 
sehen von dem schon oben angegebenen Hensenschen und dem 
Retziusschen Körper, bisher wenig bekannt. Soviel ich ersehen 
konnte, hat Kolmer!?) mit Hilfe der Neurofibrillenfärbungsmethoden 
von Cajal in den Haarzellen von Embryonen und jungen Mäusen, 
sowie bei Fröschen ein Gitterwerk von sich schwärzenden Fädchen 
gefunden, die untereinander anastomosieren, die Oberfläche der 
Zelle nicht erreichen und den Kern umgeben. Bei älteren Tieren 
(Mäusen) liegen sie näher, fast dicht an der Zelloberfläche und 
bilden in der Zellbasis ein dichtes Reticulum, das er für den Retzius- 
schen Körper hält. Ferner hat Kolmer, wie ich schon zitiert habe, 
beim Schwein in den inneren Haarzellen ein mit Eisenhämatoxylin 
färbbares feinmaschiges Gitterwerk festgestellt. 

London und Perker!®) haben mit ihrer Silbermethode bei 


11) Schmorl, Die pathologisch-histologischen Untersuchungsmethoden. 


6. Aufl. 8. 155. 
12) Kolmer, Le 
13) London und Perker, Entwicklung des peripheren Nervensystems 
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Embryonen von weißen Mäusen die äußeren und inneren Haar- 
zellen des Cortischen Organs als nach unten zugespitzte Zellen mit 
dunkelschwarz sich färbendem, feinkörnigem Protoplasma dar- 
gestellt, in welches hier und da gröbere, sich noch dunkler färbende 
Körnchen eingesprengt sind. 


Bielschowsky und Brühl!) haben beim Meerschweinchen mit 
der Bielschowskyschen Silbermethode in den äußeren Haarzellen 
einen sich von dem umgebenden Protoplasma scharf abhebenden 


knäuelförmigen Körper, der sich aus Fadchen zusammensetzt, 
konstatiert. ` 


Das ist alles, was in der Literatur über diesen Gegenstand zu 
finden ist. Die Frage, ob die von mir beschriebene myelinoide 
Substanz in den Haarzellen des Cortischen Organs mit den von 
anderen Autoren angegebenen Einlagerungen oder Körperchen in 
Zusammenhang steht oder identisch ist, läßt sich einstweilen nicht 
lösen. Weitere Forschungen sind sehr wünschenswert. 

Meine Untersuchungsresultate möchte ich folgendermaßen 
zusammenfassen: | 

In den Haarzellen des normalen Meerschweinchenlabyrinths, 
und zwar in den Kernen und in ihrer Umgebung befindet sich eine 
geringe Menge myelinoider Substanz, welche man gewöhnlich an 
den Zelloidinschnitten mit der nachträglichen Osmierungsmethode 
nicht nachweisen kann. Wenn aber diese Substanz entweder durch 
postmortale Veränderungen oder schon während des Lebens durch 
die toxische Einwirkung verschiedener Gifte exogener Provenienz 
eine chemische Umwandlung erfährt, dann kann man sie bei der 
nachträglichen Osmierung als schwarze Körperchen zum Vorschein 
bringen. Ganz anders sind die Verhältnisse bet den Eisenhämatoxy- 
linpräparaten: Die myelinoide Substanz färbt sich nämlich bei nor- 
malen intravital fixierten Tieren damit immer deutlich; dagegen 
kann man die Substanz bei Tieren, deren Gehörorgane nach dem 
spontanen Tode oder nach Dekapitation fixiert worden waren, nicht 
mehr darstellen. Diese Tatsache lehrt uns, daß diese Substanz nach 
dem Tode des Tieres in ihrer Beschaffenheit sich sehr rasch verändert. 

Bei der polychromen Methylenblaufarbung nimmt die genannte 
als Myelinoid bezeichnete Substanz eine schöne tiefviolette Farbe an, 
während die Markscheiden sich blau färben. Durch die anderen 
Färbmethoden und Farbstoffe (Hämatoxylın-Eosin, van Gteson, 


1t) Bielschowsky und Brühl, Die Endorgane im häutigen Labyrinth 
der Säugetiere. Arch. f. mikrosk. Anatomie. 1908 Bd. 71. 
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Säurefuchsin, Pyronin-Methylengrün, Triacidlösung, Anilinblau etc.) 
färbt sich diese Substanz immer etwas anders als die Markscheiden 
und die Stützzellen des Cortischen Organs etc. Uber die genauere 
chemische Beschaffenheit dieser Substanz und über die Frage, ob sie 
mit den von anderen Autoren schon beschriebenen Körperchen oder 
Einlagerungen in denselben Zellen in Zusammenhang steht oder 
identisch ist, kann ich noch nichts Endgültiges aussagen. 


Erklärung der Abbildungen auf den Tafeln XIV—XVI. 


Fig. 1. Das Cortische Organ eines normalen Meerschweinchens, welches 
nach der Durchspülungsmethode lebend fixiert worden war. Dritte Windung. 
Osmiumnachschwärzung. Nachfärbung mit Eosin. Die, Kerne der inneren 
und äußeren Haarzellen sind kreisrund und gar nicht geschwärzt. Leichte 
postmortale Veränderung an den Deiterschen Zellen. 

Mikroskop Zeiß. Okular 4. Objektiv DD. 

Fig. 2. Das Cortische Organ eines normalen Meerschweinchens, welches 
durch Dekapitation getötet und in die Fixationsflüssigkeit eingelegt worden 
war. Dritte Windung. In den äußeren Haarzellen befinden sich viele kleine 
dunkelschwarz gefärbte Körperchen, welche mit den von Wittmaack be- 
schriebenen Körperchen identisch sind. Die Nervenfasern in der Lamina 
spiralis ossea sind schon postmortal verändert. Osmiumnachschwärzung. 

Mikroskop Zei Okular 4. Objektiv '/,.; homogene Immersion. 

Fig. 3. Das Cortische Organ eines vom Herzen aus durchgespülten 
Meerschweinchens, welches in 27 Tagen refracta dosi total 250 ccm 20 proz. 
Methylalkohol per os erhielt. Basalwindung. In den inneren und äußeren 
Haarzellen liegt je ein tiefschwarz gefärbtes Körperchen (degenerierte 
Kerne). | 

Färbung und Vergrößerung wie in Fig. 2. 

Fig. 4. Das Cortische Organ eines normalen Meerschweinchens, welches 
mittel» der Durchspülungsmethode fixiert worden war. Basalwindung. 
Hämatoxylin-Eosin-Färbung. 

Mikroskop Zeiß. Okular 4. Objektiv DD. 

Fig. 5. Normales Cortisches Organ eines vom Herzen aus durch- 
gespülten Meerschweinchens. Dritte Windung. Eisenhämatoxylinfärbung. 
Das Protoplasma und der Kern der Haarzellen sind schwarz gefärbt. 

Mikroskop, Vergrößerung wie in Fig. 4. 

' Fig. 6. Das Cortische Organ eines normalen Meerschweinchens, welches 
eine Stunde nach dem Tode dekapitiert und fixiert worden war. Dritte 
Windung. Eisenhämatoxylinfärbung. Alle Sinnes- und Stützzellen zeigen 
deutlich postmortale Veränderungen. Die Haarzellen sind gar nicht ge- 
schwärzt. 

Mikroskop Zeiß. Okular 4. Objektiv DD. 

Fig. 7. Das Cortische Organ eines intravital fixierten Meerschweinchens. 
Dritte Windung. Polychrome Methylenblaufärbung. 

Vergrößerung wie in Fig. 6. 
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V. 


(Aus der Prof. Brühlschen Poliklinik für Ohren-, Nasen- und Halskrankheiten 
zu Berlin.) 


Über vestibuläre Erregbarkeit bei Taubblinden. 
Von 


Professor Dr. W. ALBRECHT 
in Tübingen. 


Als Fortsetzung und Ergänzung der Brühlschen Unter- 
suchungen), die sich auf die Hörfunktion beschränken, habe ich 
in dem Taubblinden-Heim zu Nowawes die Zöglinge der Anstalt 
auf ihre vestibuläre Erregbarkeit untersucht. Die Befunde, welche 
sich dabei ergaben, boten manches Interessante, so daß ihre Ver- 
öffentlichung berechtigt erscheint. 

Das Material, welches unseren Untersuchungen zugrunde lag, 
unterscheidet sich von dem der Taubstummenanstalten darin, 
daß es sich fast ausschließlich um erworbene Verände- 
rungen handelte Die Ursache der Taubblindheit war 14 mal 
hereditäre Lues, 6 mal Meningitis, 2 mal Scharlach, 1 mal Trauma 
und nur in 2 Fällen lagen angeborene Veränderungen vor; 3 mal 
war die Ätiologie unbekannt. Bei der Untersuchung wurde vor 
allem der Nystagmus bewertet. Ließ er sich bei den Taubblinden 
nicht einwandfrei nachweisen, so wurde der subjektive Befund 
berücksichtigt. 

Einen Überblick über das Resultat der Untersuchungen 
ergeben am besten die nachstehenden Tabellen. 

Zu Tabelle I ist das Folgende zu bemerken. Nach den Be- 
funden betrafen die Veränderungen am Auge zunächst die licht- 
brechenden Medien, sie haben also für uns nur insofern Interesse, 
als sie auf die Schwere der Erkrankung hinweisen. 

Die Prüfung des Vestibularis ergab folgende Resultate: 


1. Drehung. 


Auf Drehung reagierten 5 Fälle positiv, 8 negativ, 1 un- 
sicher. Die 5 positiven Fälle betrafen Patienten, bei denen sich 


1) Diese Beiträge. Bd. I. S. 351. 1908. 
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gleichzeitig Gehörreste nachweisen ließen. Der Nystagmus war 
bei 3 Fällen nach 10 Umdrehungen deutlich ausgeprägt, zweimal 
eben sichtbar. Von den 8 negativen Befunden war 5 mal die 
Hörfunktion erloschen, 3 mal noch in geringen Resten vorhanden. 
Diese letztgenannte Beobachtung ist auffallend und widerspricht 
dem gewohnten Befund, daß der kochleare Zweig des Hörnerven 
weniger widerstandsfähig ist als der vestibulare. Doch scheint 
dieses umgekehrte Verhältnis gerade bei hereditärer Lues besonders 
häufig vorzukommen. Nager!) fand bei 14 vestibulär unerregbaren 
Gehörorganen 5 mal Reste von Gehör, einmal wurde sogar Flüster- 
sprache noch gehört. Auch von Bárány wurde auf die spezifische 
Empfindlichkeit des Vestibularapparates bei Lues hingewiesen. 


2. Kalorische Reaktion. 


Kalorisch wurde mit kaltem Wasser von 15—20 Grad ge- 
prüft. Von 13 Fällen — bei einem ließ sich die Untersuchung nicht 
durchführen — reagierten 7 positiv, 5 negativ, 1 zweifelhaft. 
Bei zwei Kranken fiel die kalorische Reaktion positiv aus — bei 
Fall 7 auf beiden Seiten, bei Fall 9 nur rechts — während die 
wiederholt ausgeführte Drehung keinen Reiz auslöste. Außer dem 
objektiv nachweisbaren Nystagmus trat nach 10 Sekunden Spülung 
deutliches Schwindelgefühl auf, das sich erst nach längerer Zeit 
legte. Dieses sonderbare Verhältnis, daB der intensivere Dreh- 
reiz negativ, die schwächere kalorische Reizung positiv ausfällt, 
ist schwer zu erklären. Am nächsten liegt wohl die Annahme, 
daß der horizontale Bogengang (Drehung) nicht mehr erregbar, 
der vordere vertikale (kalorische Prüfung) dagegen noch reizbar war. 
Es wäre ja denkbar, daß bei Degeneration des Vestibularis einzelne 
Faserzüge noch reaktionsfähig blieben. Bei Annahme einer La- 
byrinthitis läge als zweites die Möglichkeit vor, daß das Labyrinth 
nur partiell zerstört und zum Teil verschont wurde. In diesem Sinne 
spricht eine Beobachtung von Beck’), die mit unseren Befunden 
eine gewisse Ähnlichkeit hat. Sie handelt von einer Patientin 
mit akquirierter Lues, deren Vestibularis auf Drehung unerregbar, 
für kalorische Reaktion eher übererregbar war. Konversations- 
sprache wurde auf 4m gehört. Nach einer Schmierkur wurde die 
Reaktion wieder vollkommen normal. Bei unseren Fällen wäre es 
allerdings auffallend, daß vom inneren Ohr nur der vordere vertikale 


1) Dtsch. Otolog. Ges. 1911. 
2) Österr. Otolog. Ges. 11. XI. 1911. 
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Geraldine D. 


Wilhelm S. 


Ilse T. 


Frida M. 


Friedrich K. 


Anton M. 


Käthe R. 


Margarethe W. 


Karl S. 


Meta M. 
Helene F. 


Bertha S. 


I. Lues hereditaria. 


Augenbefund, 
Reste von Sehvermögen 


Keratitis, Sehreste 


Hornhautflecke, Sehreste 


Iritis, geringe Sehreste 
Iridocyklitis, annähernd blind 
Phthisis bulbi, blind 
Hornhautflecke, nahezu blind 
Hornhautflecke, geringe Sehreste 
Iridocyklitis, Sehreste 


Keratitis, nahezu blind 


Chorioiditisnarben in der Cornea, 


Sehreste 


R. Iridocyklitis, Cataracta amau- 
rotica. L. Iridocyklitis. R. blind, 
L. Sehreste 


Iridocyklitis, blind 
Maculae, Sehreste 


Narben auf der Cornea, Sehreste 


rn A TR > ran nn — meer mem en nn 
rn nt nn nn en en 


Positiv 
Positiv 


Positiv 


Positiv 


Positiv 


Negativ 


Negativ 


Positiv 


Negativ 


Positiv 


Positiv 


Negativ 


Positiv 


Negativ 
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Priifung des Vestibularis | 


Bemerkungen 

Drehung Kalorisch Fistelsymptom 

| 

Negativ Negativ Nicht geprüft | — 

Positiv Positiv Positiv, rechts | — 

deutlicher als | 
links 

Positiv Positiv Negativ — 

Fraglich Fraglich — Starker undulierender Nystag- 
mus, der eine genaue Beur- 
teilung ausschlieBt. 

Negativ SS — Für eine genaue Untersuchung 
zu klein. 


Negativ Fraglos positiv, Negativ 
besonders deut- 


| 

i 

| 

| 

| 

| 
Negativ Negativ Negativ | = 
lich links 


Positiv Positiv Negativ — 


Negativ Rechts positiv, Negativ — 


links negativ 
Positiv Positiv Negativ — 
Negativ Negativ Nicht geprüft — 
Negativ Negativ Negativ — 
Positiv Positiv Nicht geprüft — 


Negativ Negativ Negativ = 
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ee , 


II. Meningitis. 


Vestibularreaktion 


Augenveränderungen 
Drehung | Kalorisch 


Johanna 8. Hornhauttrübung, Negativ Negativ Negativ 


Sehnervenatrophie (?), 


blind 

2. | Hedwig S. Atrophische Papille, Negativ Negativ Negativ 
blind 

3. Kurt N. Phthisis bulbi Negativ Negativ Negativ 

4. Walter B. Atrophische Papille, Negativ Negativ Negativ 
blind 

5. | Johann K. Iridochorioiditis, Negativ Negativ Negativ 
blind 

6. Paul P. Atrophische Papille, Negativ Negativ Negativ 
blind 


III. Seharlach. 


1. | Richard St. Hornhautflecke, Negativ Positiv Positiv ( ?) 


Sehreste 
2. || Joseph M. Mikrophthalmus Fraglich Negativ Negativ 
IV. Trauma. 
Ernst R. Atrophie, blind R. negativ, || Beiderseits 
| l. positiv positiv 
V. Angeborene Veränderungen. 

1. Paul R. Rechts Glasauge, || Positiv || Positiv | Positiv 

| links Irisverwachsung 
2. | Erna M. Sehnervenatrophie Fraglich Negativ Negativ 


VI. Atiologie unbekannt. 


em EE EE EE EE 


1. | Willy K. Irisverwachsungen Positiv Negativ Negativ 

2. | Margarethe S. Chorioiditis, Negativ Fraglich L. positiv, 
| Sehreste r. negativ 

3 Alfred S. Verwaschene Negativ Negativ Negativ 


Papille 
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Bogengang noch funktionieren sollte, trotz sonstiger Zerstörung 
des Bogengangssystems und der Schnecke durch eine Entzündung. 


3. Pneumatische Probe. 


Von Hennebert?) wurde zuerst darauf hingewiesen, daß sich 
manchmal bei hereditärer Lues das ‚Fistelsymptom‘‘ nachweisen 
läßt. Bei Druckerhöhung im Gehörgang entsteht ein Nystagmus 
nach der entgegengesetzten, bei Druckverminderung nach der 
gleichgerichteten Seite. Die Beobachtung wurde von Buys‘), 
Alexander, Bardny®) und O. Beck®) bestätigt. Bárány und Beck 
fanden das Symptom auch bei akquirierter Lues. Es können dabei 
die anderen Vestibularreaktionen erloschen oder noch erhalten sein. 
Das Symptom ist nach Bárány entweder durch Ubererregbarkeit 
oder einen infolge von Periostitis leicht beweglichen Stapes bedingt. 

An unseren luetischen Kranken wurde in 9 Fällen das Fistel- 
symptom geprüft. 8 mal war das Resultat negativ, 1 mal positiv 
(Fall 2). Das betreffende Labyrinth zeigte noch Hörreste und war 
auf Drehung wie kalorisch herabgesetzt erregbar. 

Fassen wir die untersuchten 14 Fälle zusammen, so bestätigen 
sie die bekannte Beobachtung, daß die hereditäre Lues kompli- 
zierte Verhältnisse schafft. Vor allem ist auffallend, daß wir in 
keinem Fall das Bild der nervösen Degeneration (zerstörte Hör- 
funktion bei erhaltener Vestibularreaktion) finden konnten. Von 
anderer Seite, z. B. Nager, sind solche Fälle mitgeteilt. Es kommt 
also eine rein nervöse Erkrankung vor, im allgemeinen werden wir 
jedoch die vielgestaltigen Erscheinungen nur durch Annahme einer 
Labyrinthitis erklären können. Sie wurde von O. Mayer auch histo- 
logisch nachgewiesen. Sie zerstört meist das ganze Labyrinth, 
mitunter scheint der vestibulare Teil schwerer befallen zu sein als 
der cochleare. Die Untersuchungen von O. Mayer machen die 
Infektion von einer luetischen Meningitis aus wahrscheinlich. 


Wie aus Tabelle II sich ergibt, sind die Folgen der Meningitis 
für Auge und Ohr die denkbar schwersten. In sämtlichen 6 Fällen 
war die Funktion vollkommen zerstört worden. Die Ursache dafür 
ist in einer eitrigen Entzündung des Labyrinthes bzw. des Augen- 


3) 21. Jahresvers. d. Belg Otolg -Rhinol. Ges. 
*) Journ. med. de Bruxelles. 1911. 27. 

H Österr. Otolog. Ges. 29. XI. 1909. 

*) Österr. Otolog. Ges. 28. IV. 1913. 


Passow u. Schaefer, Beiträge ete. Bd. VIII. H.1—3. 12 
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hintergrundes zu sehen. Fiir das Auge ist die metastatische Ent- 
stehung von Uthoff nachgewiesen. Fiir das Labyrinth liegen histo- 
logische Beobachtungen von Alt?) und Goerke®) vor. Alt fand in 
einem frischen Falle eine eitrige Entzündung der Schnecke, des 
Vorhofs und der Bogengänge. Bei zwei abgeheilten Fällen wurden 
das eine Mal eine Zerstörung des häutigen Labyrinths, Neubildung 
von Bindegewebe und Verknöcherungen in der Schnecke und den 
Bogengängen nachgewiesen. Der zweite Fall war durch vollständige 
‘Zerstörung und bindegewebige Degeneration des Nervenendappa- 
rates im ganzen Labyrinth charakterisiert. Als Infektionsweg ließ 
sich bei der ersten Beobachtung der Meatus acusticus internus 
feststellen. Goerke konnte den Aquaeductus cochleae als Bahn für 
die Fortleitung nachweisen. 


Die Gruppen 3 bis 6 bieten wenig Besonderheiten. Die Vesti- 
bularfunktion war bei Scharlach einmal positiv, einmal negativ, 
bei einer traumatischen Zerstörung positiv und bei angeborener 
Taubstummheit einmal positiv, einmal negativ. Auffallend ist 
von Gruppe 6 Fall 1, bei dem dieselben Verhältnisse vorliegen, 
wie wir sie bei einigen Luetikern finden konnten: Fehlen der 
vestibularen und Vorhandensein der cochlearen Erregbarkeit, Es 
wird dadurch die Annahme, daß es sich auch hier um Lues handelt. 
sehr wahrscheinlich gemacht. 


Gesamtresultat. 
Von 28 Patienten reagierte der Vestibularapparat 
9 mal positiv — 32,1 pCt. 
18 mal negativ = 64,3 pCt. 
1 mal zweifelhaft = 3,6 pCt. 
Im einzelnen verteilten sich die Falle folgendermaBen: 


Von 12 Patienten mit Hörresten reagierten 
6 positiv = 50 pCt. 
5 negativ = 41,7 pCt. 
1 zweifelhaft = 8,3 pCt. 
Von 16 Total-Tauben reagierten 
5 positiv = 31,25 pCt. 
11 negativ = 68,75 pCt. 


7) Vers. d. deutsch. Otolog. Ges. 1908. 
8) Verhandl. Wien 1906. 
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Vergleichen wir unsere Resultate mit den Befunden bei 
Taubstummen. Eine tabellarische Zusammenstellung der vesti- 
bulären Erregbarkeit Taubstummer, wie sie von den verschiedenen 
Untersuchern gefunden wurde, enthält die Arbeit von Brock?). 
Ich gebe sie in gekürzter Form hier wieder. Es Zangen sich nach 
der Drehung: 


Bezold || Bezold 
1893 1898 


schlag 


pCt. pCt. 


Frey und 
HaBlauer || Wanner || Hammer- 


Normale Augenbewegun- 


gen! gas 2. Se 4 — — — — Ss z= 
Subnormale Augenbewe 

gungen....... 49,3 42,4 40 22,8 48,7 49,5 
Geringer Nystagmus 33,8 28,8 18,3 27,8 16,6 5,3 
Kein Nystagmus 16,9 28,8 41,7 49,4 34,7 45,2 


Im Speziellen fand Denker unter 25 Zöglingen ohne Bewegung 
des Augapfels 15 total Taube und 10 mit geringen Hörresten. Von 
11 Zöglingen mit einzelnen Bewegungen des Bulbus waren 2 total- 
taub, 8 hatten geringe Hörreste und 1 gehörte zu den besser hörenden 
Taubstummen. Subnormale Augenbewegungen zeigten 5 Total- 
taube, 2 über kleine Hörreste verfügende und 3 relativ guthörende 
Taubstumme. Normale Reaktion zeigte sich bei 2 total Tauben, 
1 annähernd Tauben und 11 relativ guthörenden Zöglingen. 
Alexander und Mackenzie!) kamen zu den Resultaten der um- 
stehenden Tabelle. 

Brock fand bei absoluter Taubheit in 58,3 pCt. fehlenden 
Nystagmus, in 8,3 pCt. einzelne Zuckungen, in 30 pCt. deutlichen 
Nystagmus. Die Besthörenden waren in 12,5 pCt. unerregbar, in 
3,1 pCt. partiell erregbar, in 68,8 pCt. deutlich erregbar und in 
6,2 pCt. stark erregbar. 

Wanner kam zu ähnlichen Resultaten. 

Für unsere Befunde haben außerdem die Resultate von 
Hammerschlag und Frey besonderes Interesse. Sie trennen ihre Be- 


°?) Arch. f. Ohrenheilk. Bd. 70 und 71. 
10) Ztschr. f. Ohrenheilk. 1908. 
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pCt. 


34,7 
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Kongenital Erworben || Zusammen 


Totale Taubheit und unerreg- 
bares Labyrinth. . . .. . 3 12 15 


Hörreste und erregbares Laby- 
Pinch: 4.% =-& 6 Ba. se. 8“ 7 13 20 


Totale Taubheit und erregbares 
Labyrinth ........ 7 2 9 


Hörreste und unerregbares La- 
byrinth vi Ee ee 1 6 7 


obachtungen in solche bei angeborener und erworbener Taub- 
stummheit. Sie fanden in den angeborenen Fällen 


bei den Patienten mit Hörresten in 77,8 pCt. positive Reaktion 
in 11,1 pCt. fragliche 8 
in 11,1 pCt. negative e 
bei den total Tauben in 68,2 pCt. positive e 
in 31,8 pCt. negative e 
Von den später Ertaubten zeigten 
die Patienten mit guten Hörresten in 71,4 pCt. positive Reaktion 
in 28,6 pCt. negative ge 
die total Tauben in 10,7 pCt. positive 
in 82,2 pCt. negative ,, 
in 7,1 pCt. fragliche ,, 
Im ganzen hatten sie 66,4 pCt. Versager. 


Diese wie die Alexander- Mackenziesche Statistik weist auf die 
wesentlich erhöhte Empfindlichkeit des Vestibularorgans bei er- 
worbener Taubstummheit hin. Die Beobachtung findet in unseren 
Resultaten ihre volle Bestätigung. Unsere Zahlen (64 pCt. Versager) 
stimmen mit beiden Statistiken fast mathematisch genau überein. 
Als Ursache ist dafür anzunehmen, daß es sich bei den ‚Später 
Ertaubten‘ häufiger um entzündliche Labyrinthprozesse handelt, 
die Schnecke und Bogengänge in gleicher Weise zerstören, während 
die angeboren degenerativen Veränderungen die Schnecke, speziell 
ihre nervösen Elemente, bevorzugen. 


Nürnberg, Uber Knochenzerstörungen der Nase etc. 181 


VI. 


(Aus der Abteilung fiir Hals-, Nasen- und Ohrenkranke im Städtischen 
Rudolf-Virchow-Krankenhause zu Berlin. [Dirig. Arzt Prof. Dr. Claus.]) 


Uber Knochenzerstérungen der Nase 
und Nasennebenhöhlen bei Scharlach. 


Von 


Dr. C. NURNBERG, 


Assistenzarzt. 


Nekrosen sieht man bei den Erkrankungen der Nase und der 
Nasennebenhöhlen im allgemeinen selten. Man hat sie jedoch bei 
den verschiedensten Krankheiten beobachtet, so nach Trauma 
(Killian, Haike, Lichtwitz), bei Osteomyelitis (Schmiegelow, Ruedi), 
bei Intoxikationen mit Phosphor (Schmiegelow) und Quecksilber 
(Deminne), bei Tuberkulose und Lues (Röpke, V. Lange, Heinicke, 
Fichtenich, Berger und Thyrmann). 

Auch kommen Nekrosen bei den akuten Infektionskrank- 
heiten vor. So finden sich Knochenzerstörungen bei Scharlach, bei 
Influenza (Röpke, Gerber), bei Masern (Catti, Scholle, Laneloque 
und Strubell), bei Diphtherie (Wolf, Holmes), bei Typhus 
(Röpke, Zuckarini, Holmes, Fleischer, Gagliardi, Patissier), bei 
Pocken (Zarniko, Hajek), bei Rotz (Hajek) und endlich bei 
Aktinomykose sowie Noma. 

Bei Scharlach sind Nekrosen, allerdings erst in dem letzten Jahr- 
zehnt, verhältnismäßig häufig gefunden worden. Beim Durchsehen 
der Literatur traf ich auf eine Reihe von Publikationen, die von 
den Hauptbearbeitern dieser Materie nicht erwähnt werden. Ich 
lasse sie hier der Vollständigkeit halber folgen. 

1. Ahlström (1). 16jähriger Mann. Vor 11 Jahren entstand nach 
Scharlach am rechten Auge eine hochgradige Divergenz nebst geringem 
Exophthalmus. Sie beruhte auf einer von der inneren Orbitalwand aus- 
gehenden Prominenz. Aus der Nase floß mit Blut vermischter stinkender 
Eiter. 

Operation: Inzision vertikal über der Prominenz. Aus der Schnitt- 
wunde floß reichlich zäher Schleim. Entfernung der vortretenden Orbital- 
wand. ‚Das Siebbeinlabyrinth war im hohen Grade dilatiert und ohne 


Scheidewände zwischen den verschiedenen Zellen, die Schleimhaut hier 
und da mit Granulationen besetzt.‘ 
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2. Nietsch (10). Die jetzt 18 jährige Frau erkrankte mit 7 Jahren 
an Scharlach; im Anschluß daran entstand eine Schwellung an der Nasen- 
wurzel rechts im inneren Augenwinkel, die nach einiger Zeit verschwand, 
denn aber wiederkehrte und sich nach und nach bis zur jetzigen Größe 
entwickelte. | 

Die Operation ergab nach der Inzision auf der Höhe der Vorwölbung 
ein Rudiment des sequestierten Tränenbeins.. Beim tieferen Eingehen 
wurde 200 ccm Flüssigkeit entleert; danach gewann man einen Einblick 
in eine Höhle, die aus der großen Stirnhöhle und einzelnen Siebbeinzellen 
bestand. 

Der Autor faßt diese Erkrankung als Nachkrankheit eines vor einem 
Jahre durchgemachten Scharlachs auf, bei dem wohl Sekretion aus der 
Stirnhöhle bestand. ,,Da hierbei der Ausführungsgang aus irgendwelchem 
Grunde undurchgängig wurde, staute sich das allmählich dicker werdende 
Sekret und bahnte sich schließlich einen Weg in der Richtung des geringsten 
Widerstandes, das ist nach unten und außen durch die zarten Knochen- 
lamellen des Siebbeinlabyrinths, durch die Papierplatte und das Tränen- 
bein in die Orbita.“ 

3. Preysing (11 und 14). Die zweite Publikation betrifft zwei an 
Scharlach erkrankte Kinder, die Siebbeinzellenempyem resp. Stirnhöhlen- 
eiterung mit Knochennekrosen bekamen. In dem einen Falle kam es 
zum OrbitalabszeB. Preysing ist der Ansicht, daß Erkrankungen des 
Siebbeins oder der Orbita bei Scharlach fast immer einhergehen mit Orbita- 
schwellung resp. mit Orbitalphlegmone. 

Er erklärt, ‚daß es sich in diesen Fällen von Siebbeinnekrose um 
eine zwar nicht so häufige, aber ebenso typische Nachkrankheit des Schar- 
lachs handelt, wie es die Schläfenbeinnekrose ist“. Er empfiehlt, recht 
frühzeitig das Siebbein und die Keilbeinhöhle von der Orbita her aus- 
zuräumen und nicht erst abzuwarten, bis ein Orbitalabszeß entstanden ist. 

Für Scharlach ebenso bezeichnend hält er die Tatsache, daß sich noch 
Wochen und Monate nach der Operation einzelne Sequester abstoßen können. 

4. Schmigelow-Salter (20). Ein 4 jähriges Kind erkrankte ohne Exan- 
them unter Halsschmerzen, hohem Fieber und Sekretion aus der Nase. 
Im Verlaufe der Erkrankung trat eine fast völlige Nekrose des Oberkiefers 
ein. Es blieben nur der letzte Molarzahn und die Tuberositas maxillae 
übrig. Verf. nimmt Scharlach als wahrscheinlichstes ätiologisches Moment 
an, da das Kind später schuppte. Außerdem herrschte in der Nachbarschaft 
Scharlach. 

5. Pooley, Th. (17). Ein 19 jähriger Mann war vor 7 Jahren an Schar- 
lach erkrankt. Seit der Zeit war sein linkes Auge schmerzhaft und wässerig, 
dabei Sekret aus der Nase. Jetzt klagt er über Schmerzen im Auge und um 
das Auge herum nebst starken Kopfschmerzen. Lider geschwollen, rot, 
glänzend; Chemosis; geringe Ptose. Im oberen inneren Winkel der Orbita 
befand sich eine kleine fistulöse Öffnung ohne Ausfluß. Dabei 40 Grad 
Fieber. 

Bei der Operation zeigte sich, daß die Fistel durch die vordere Wand 
der Stirnhöhle in diese hineinführte. Sinus frontalis mit Granulationen an- 
gefüllt. Siebbeinzellen mit Eiter infiltriert. Aus der rechten Augenhöhle 
floB eine beträchtliche Menge Eiter (Orbitalabszeß). 
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6. Stieda (22). Fall 3. 6 jähriger Knabe. Vor 2 Jahren Scharlach. 
Während der Erkrankung konnte der Patient 14 Tage die Augen nicht auf- 
machen, dann verlor er Sprache und Gehör. Nach 14 Wochen Heilung. 
Bald darauf bemerkten die Eltern, daß zu beiden Seiten der Nase in der Nähe ` 
der Augenwinkel Eiter abfloß. Die Nase wurde an der Wurzel allmählich 
breiter, die Augen auseinandergedrängt. In der Nase und den Nasen- 
nebenhöhlen Eiter. Medial von beiden inneren Augenwinkeln besteht je 
eine Fistel. 

Operation: Bogenförmiger Schnitt über der Nasenwurzel. Eröffnen 
der Nase von oben her. Es präsentiert sich eine fast apfelgroße Masse 
von der Farbe und Konsistenz von Ton. Sie kann in toto hervorgeholt 
werden. Nach der Entfernung liegt die im oberen Teil stark erweiterte 
Nasenhöhle frei. Die Muscheln sind plattgedrückt. 

Es hat sich in diesem Falle nach Scharlach ein entzündlich-infektiöser 
Prozeß entwickelt, der der Lage des Tumors nach von einem Empyem des 
Siebbeinlabyrinths ausgegangen war (Cholesteatom ?). 


7. Sörensen (19). Fell 12. Ein 7 jähriges Kind erkrankte unter Fieber. 
Dabei Exanthem, sowie Drüsenschwellung am Halse, Konjunktivitis. Nach 
etwa 11, Wochen Nasenausfluß, danach eine fluktuierende Geschwulst am 
linken inneren Augenwinkel. Nach der Punktion, die Eiter ergab, bildete 
sich dort eine tiefe Ulzeration, in deren Grunde der vom Periost entblößte 
arrodierte Knochen lag. Wahrscheinlich handelte es sich nach Angabe des 
Verfassers um ein Siebbeinzellenempyem. Die Sektion des bald darauf 
gestorbenen Kindes wurde nicht gemacht. 

8. bis 10. Birch-Hirschfeld (2). 3 Fälle von Karies und Nekrose bei 
Entzündungen der Nasennebenhöhlen infolge von Scharlach, 


Außer diesen 10 Fällen werden von Autoren, die sich ein- 
gehender mit der Nekrose bei Scharlach beschäftigt haben, noch 
24 mitgeteilt. Diese immerhin geringe Zahl läßt es gerechtfertigt 
erscheinen, die Kasuistik um einige Fälle zu vermehren. 


‚Fall I. 


Dieser Fall betrifft eine so ausgedehnte Nekrose, wie ich sie bisher 
nicht beschrieben fand. 

Adolf K., Schreiber, 20 Jahre, wurde am 9. IX. 1911 auf der Scharlach- 
abteilung (Prof. Jochmann) aufgenommen. Patient gibt an, daß er früher 
nie ernstlich krank gewesen sei. Jetzt habe er seit 4 Tagen Halsschmerzen 
und Fieber. Die Röte am Körper bestünde seit dem vorigen Tage. Er- 
brechen habe er mehrmals gehabt. 

Status: Magerer, ziemlich großer Mann. Gesicht blaB. Kiefer- 
winkeldrüsen stark geschwollen und schmerzhaft. Ausgedehnte Scharlach- 
angina ohne Nekrose. Scharlachexanthem auf dem ganzen Körper. Herz 
und Lunge ohne Besonderheiten. Leberrand zweiquerfingerbreit unter dem 
Rippenbogen palpabel. Urin frei von Eiweiß und Zucker. Temperatur 
39,5 Grad. Puls 140. 

Der Zustand des Kranken, der in den ersten Tagen einen ganz leid- 
lichen Eindruck machte, verschlimmerte sich am 15. IX. 1911 ganz erheb- 
lich. Der Patient lag ziemlich teilnahmlos im Bett und nahm kaum noch 
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Nahrung zu sich. Dieser Zustand dauerte 10 Tage. Am 22. IX. bildete 
sich ein Gesichtserysipel, in dessen Verlauf plötzlich Blutungen auftraten, 
und zwar unter die Haut, in die Konjunktiva, in die Schleimhaut der Nase, 
des Mundes und in das Zahnfleisch. Auf beiden Trommelfellen sieht man 
Blutblasen. Am nächsten Tage war der Kranke vollständig heiser und 
klagte über starke Schmerzen beim Schlucken. Der laryngologische Befund 
ergab ausgedehnte Blutungen in die Schleimhaut des Larynx mit Hämor- 
rhagien auf den Stimmlippen. 

Während der letzten beiden Tage war der Kranke zeitweise voll- 
kommen benommen. 

Innerhalb von 6 Tagen verschwanden die Hämorrhagien vollständig. 
Der Kranke fühlte sich wohler, und die Temperatur fiel ab auf 38,6 bis 
37,8 Grad. Von diesem Tage an erholt sich der Kranke sichtlich ; der Appetit 
hebt sich, das Aussehen ist besser. Die Temperatur schwankt zwischen 
37,6 und 38,4 Grad. 

Am 7. X. Eröffnung eines Halsdrüsenabszesses; danach geht es dem 
Kranken täglich besser, so daß er am 29. X. 1911 (am 54. Krankheitstag) 
zum erstenmal aufstehen kann. Temperstur und Puls normal. 

Am 14. XI. klagt er über Schmerzen in der rechten Wange, die 
auf einen kariösen Zahn (ersten Molarzahn) zurückgeführt werden. 

In der Nacht vom 16. zum 17. XI. traten stärkere Schmerzen auf. 

Am nächsten Morgen fand sich eine sehr starke durckempfindliche 
Schwellung der rechten Wange und der Augengegend, erhebliche Protrusio 
bulbi, aber keine Chemosis. 

Die Untersuchung der Nase ergab bei Schwellung der rechten unteren 
Muschel sehr starke, übelriechende, eitrige Sekretion. 

Diagnose: Kieferhöhlenempyem, daher sofortige Operation auf 
der Hals-Nasen-Ohrenstation des Rudolf-Virchow-Krankenhauses. 

Radikaloperation (Prof. Dr. Claus): Schnitt durch die 
Schleimhaut in der Fossa canina. Beim Zurückschieben des Periostes 
bricht die morsche vordere Wand der Kieferhöhle in Zehnpfennigstück- 
größe ein. In der ziemlich großen Höhle lag die vollständig abgelöste 
Schleimhaut und darüber ein großer Teil des nekrotischen Bodens der 
Orbita, fast die ganze nasale Kieferhöhlenwand und eine Anzahl von Se- 
questern, die aus dem Siebbeinlabyrinth stammten. 

Ein Stück des Processus alveolaris des Oberkiefers, entsprechend den 
Molaren, war demarkiert und mußte entfernt werden. 

Nach 3 Tagen war die Protrusio bulbi geschwunden. Im weiteren 
Verlaufe stießen sich eine Reihe von kleinen Sequestern und ein größeres 
nekrotisches Knochenstück ab. 

Nachdem die entzündlichen Erscheinungen abgelaufen waren, sah 
man durch die Öffnung im Munde, daß das Siebbein fast vollständig fehlte, 
und daß der letzte der entfernten großen Sequester der Boden der Keilbein- 
höhle war, die man jetzt bequem übersehen konnte. 

Am 19. I. 1912 konnte der Patient als geheilt entlassen werden. Die 
Öffnung nach dem Munde zu hatte sich erheblich verkleinert. Es bestand 
nur noch ganz geringe Sekretion. 
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Fall II. 


Die 23 jährige Näherin Frieda St. wurde am 26. XI. 1912 in das 
Krankenhaus eingeliefert. 

Die Vorgeschichte ergab, daß sie am 23. XI. 1912 mit Erbrechen und 
Halsschmerzen erkrankt war. 

Am 24. XI. 1912 Schwellung der linken Augengegend mit unerheb- 
lichen Schmerzen. 

Am 26. XI. trat das Scharlachexanthem auf. 

Status: Mittelgroße Frau in gutem Ernährungszustand. 

Herz: Geringe Verbreiterung nach rechts. 

Lunge: Diffuse Bronchitis ohne nachweisbare Dämpfung. 

Abdomen: Leber und Milz nicht palpabel. 

Puls regelmäßig, klein, weich, 120. 

Temperatur: 39,5 Grad. 

H aut: Scharlachexanthem am ganzen Körper. 

Ohr ohne Besonderheiten. 

Auge: Leichte Protrusio bulbi, ohne Chemosis mit ziemlich starker 
Schwellung des oberen und geringerer des unteren Augenlides. Starke 
Konjunktivitis. | Ä 

Nase: Profuse Eiterung bei Schwellung der mittleren und unteren 
Muschel links. 

Nach Kokainisierung sieht man Eiter aus dem mittleren Nasengang 
reichlich abflieBen. 

Rachen: Schleimhaut gerötet und ödematös, leicht von den 
geschwollenen Tonsillen abstreifbare Beläge; keine Nekrosen. 

Nachts plötzlich Kollaps und Tod. Die Obduktion am nächsten 
Tage ergab: Myocarditis. Nephritis parenchymatosa. Milz etwas vergrößert 
und weich. Hyperplasie der Pulpa. Bronchitis und beginnende Verdichtung 
im rechten Unterlappen; geringes seröses Exsudat. Leber, Darm, Blase 
und Genitalien ohne Besonderheiten. 

Halsorgane: Weicher Gaumen und Tonsillen verdickt mit grau- 
weißlichen Belägen. 

Schädelsektion: 1. Rechts Totalnekrose des Siebbeins. Eiter 
in der Keilbein- und Kieferhöhle. Orbita frei. 

2. Links Totalnekrose des Siebbeins, Keilbeinhöhle voll Eiter, Kiefer- 
höhle frei. Orbita ohne Besonderheiten. 

Diese Krankheitsgeschichte zeigt uns, daß man nicht nur im späteren 
Verlauf des Scharlache eine Nekrose in den Nasennebenhöhlen zu befürchten 
hat, sondern daß, wie in diesem Falle, es schon in dreimal 24 Stunden zu einem 
ausgedehnten Absterben des Knochens kommen kann. 

Daß eine sofortige Operation am Spätabend den schlimmen Ausgang 
hätte abwenden können, ist nach dem Sektionsbefunde nicht anzunehmen. 
Dringend war die Indikation bei den unerheblichen Schmerzen und dem sub- 
jektiven Wohlbefinden nicht. 

Aindrerseits führt nicht immer trotz sehr bedrohlicher Erscheinungen 
eine Eiterung in den Nasennebenhöhlen zu ausgedehnter Nekrose, wie ein in 
letzter Zeit heobachteter Fall zeigt. 
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Fall III. 

Das 13 jährige Mädchen Martha K. wurde am 25. X. 1912 auf- 
genommen. 

Die Vorgeschichte ergab, daß sie vor einem Monat Schwellung der 
linken Wange infolge eines Zahnwurzelabszesses hatte. 

Am 21. X. 1912 erkrankte sie plötzlich mit Erbrechen, Fieber und 
Schüttelfrost. Tags darauf Blut im Urin. 

24. X. Scharlachexanthem. 

25. X. Status: Blaß aussehendes Mädchen. Gesicht leicht ge- 
dunsen. Augenlider links stark gerötet. 

Geringe Protrusio bulbi. Lidödem. Starke Druckempfindlichkeit 
der Kieferhöhlengegend. Keine Chemosis. Dacryocystitis purulenta. 

Ohr ohne Besonderheiten. 

Hals: Rötung ohne Nekrosen oder Beläge. 

Urin: Albumen 6 °/,., Sanguis, sehr viel Zylinder und Zellen. 

Nase: Links sehr starke Eiterung. Schwellung der Nasenmuscheln. 
Im mittleren Nasengang nach Kokainisierung reichlich Eiter. 

Durchleuchtung: Linke Kieferhöhle vollkommen beschattet, 
wenig die linken Siebbeinzellen. Stirnhöhlen rechts und links durch- 
leuchtet. 

Die Spülung der linken Kieferhöhle mit der Lichtwitzschen Nadel 
vom unteren Nasengange ergab massenhaft Eiter. 

Schon am nächsten Tage war das Allgemeinbefinden besser. Die 
Schwellung und Protrusio ging zurück und war am 1. XI. 1912 vollständig 
geschwunden. Sekretion aus der Nase gering. 

Tags darauf wurden 2 kleine Sequester bei der Spülung gefunden; 
sie stammten wohl von der nasalen Kieferhöhlenwand, da dort jetzt eine 
ziemlich große Öffnung im unteren Nasengang bestand. 

Am 14. XII. wurde die Kranke geheilt entlassen. Der Nasenbefund 
ist vollständig normal. 


Fall IV. 


Am 12. X. 1913 wurde das 4 jährige Mädchen Hertha M. im Kranken- 
hause aufgenommen. Die Anamnese ergab, daß das Kind vor 2 Jahren an 
unkomplizierten Masern erkrankt war. 

Seit 6 Wochen Keuchhusten, zu dem sich die jetzige Erkrankung 
— Scharlach —. gesellte. Sie begann vor 2 Tagen mit Fieber, Replaelimierzen; 
Erbrechen und heftigen Halsschmerzen. 

Status: Leidlich kräftiges Kind. 

Haut: Am ganzen Körper kleinfleckig rotes Scharlachexanthem. 

Drüsen: Schwellung der Drüsen am Halse und in der Leistenbeuge. 

Urin frei von Eiweiß und Zucker. 

Hals: Rachen und weicher Gaumen gerötet. Tonsilien geschwollen 
und mit schmierigen Belägen bedeckt. Keine Nekrosen. Zunge belegt, 
aber keine typische Himbeerzunge. 

Lunge ohne Besonderheiten. 

Herz: Reine Töne. 

Puls beschleunigt, regelmäßig, kräftig. 

Ohr und Nase ohne Besonderheiten. 

Zeitweise typische Keuchhustenanfälle. 
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20. X. Beiderseits Ohrlaufen. Im Halse schmierige Nekrosen, Schwel- 
lung der Gaumenbögen. Starke Drüsenschwellung an den Kieferwinkeln. 
Erhebliche serös-eitrige Sekretion aus der Nase. 

25. X. Beiderseits Otitis media acuta, rechts sehr stark verengter 
Gehérgang; wenig Sekretion, Druckempfindlichkeit auf dem Tragus. 
Beiderseits kleine Perforation im vorderen unteren Quadranten. 


Nase: Sehr starke Sekretion. Schwellung der Muscheln. Nach 
Kokainisierung quillt dicker, rahmiger Eiter aus dem mittleren Nasengang 
nach. Die Augenlider sind rechts etwas geschwollen, das Auge nicht vor- 
getrieben. 

27. X. Nach 2 maligem Kokainisieren Abschwellung der Augenlider. 

Die Nekrosen im Rachen haben sich gereinigt. Weicher Gaumen und 
Tonsillen sind abgeschwollen und nur noch wenig gerötet. 

Scharlachexanthem abgeblaßt, beginnende Schuppung. 


4. XI. Rechtes Auge ganz verschwollen. Der Bulbus ist vorgetrieben 
und nach unten außen verdrängt. Die Grube zwischen Orbita und Nasen- 
wurzel ist durch starke Weichteilschwellung völlig ausgefüllt. Erhebliche 
Druckempfindlichkeit. Keine Chemosis. Papille normal. 

5. XI. Rechtes Auge stärker vorgetrieben, jetzt auch Schwellung 
der Lider des linken Auges. 


Operation (Prof. Claus): Der Hautschnitt beginnt lateral in der 
Augenbraue und wird durch sie medialwärts bis zu ihrem Ende geführt, 
biegt dann im Bogen nach unten im inneren Augenwinkel, verläuft mitten 
auf dem Processus frontalis des Oberkiefers und endigt auf diesem etwa 
in der Höhe der unteren Nasenbeinkante. Nach Abdrängen des Periostes 
quillt aus der Periorbita Eiter heraus; im Tränenbein besteht eine Fistel. 
Nach Fortnahme eines Teiles des Tränenbeines kommt man auf ausgedehnte 
Nekrosen im Siebbeinlabyrinth. Auch der Boden der Stirnhöhle sieht 
schlecht aus, daher Eröffnung der Stirnhöhle. In der Gegend der Lamina 
cribrosa ist der Knochen morsch und verfärbt. Im Sinus frontalis finden sich 
mißfarbene Granulationen und stinkender Eiter. Es wird nun ein breiter 
Zugang zur Nase durch Fortnahme des nasalen Teils des Processus frontalis 
des Oberkiefers und Ausräumung des Siebbeins hergestellt. 


Links dieselbe Operation. Der Befund ist ein ähnlicher wie rechts. 
Nekrose im Siebbeinlabyrinth, Granulationen und Eiter in der kleinen 
Stirnhöhle. 

Nach der Operation fiel die Temperatur lytisch ab. 


12. XI. In den letzten Tagen wieder hohe Temperaturen. Noch 
starke Sekretion aus der Nase und aus dem unteren Wundwinkel. Jetzt 
leichte Druckempfindlichkeit des rechten Ohres. Gehörgang eng. Senkung 
der hinteren oberen Gehörgangswand. 


14. XI. Doppelseitige AufmeiBelung. Beiderseits er- 
krankte Zellen mit Granulationen und Eiter um das Antrum herum, weit, 
fast bis an die Gehörgangswand vorgelagerter Sinus, tiefstehende Dura. 

20. XI. Verbandwechsel, sehr übelriechendes Sekret (Streptococcus 
mucosus). Temperatur zwischen 37 und 38 Grad. 

Am 7. XII. traten plötzlich linksseitige klonische Krämpfe auf, dabei 
Blicklähmung nach rechts. 
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Da aus der Anamnese hervorging, daß die Mutter des Kindes in einer 
Heimstätte gewesen war, und daß sie schon ein Kind an tuberkulöser Menin- 
gitis verloren hatte, mußte man daran denken, daß in diesem Falle durch 
die lange, schwere Erkrankung eine tuberkulöse Affektion der Meningen 
ausgelöst worden war, besonders da über den Lungen überall Geräusche zu 
hören waren und die Operationswunden gut »aussahen. 

Die Lumbalpunktion am 12. XII. ergab trüben Liquor, einen starken 
positiven Nonne, die Goldreaktion nach Lange (9) zeigte eine Verschiebung 
in der Untersuchungsreihe wie bei tuberkulöser Meningitis, an Zellen wurden 
reichlich Lymphozyten und Leukozyten gefunden. Wassermannsche Re- 
aktion im Lumbalpunktat war negativ, die quantitative Eiweißprobe 
ergab bei 1 : 40 Liquorverdünnung noch schwachen Ring. 

Im Verlauf der Krankheit traten noch 3 mal Krämpfe auf, zuletzt 
auch am ganzen Körper. 

Die Operationswunden an der Nase sind geheilt. Die Aufmeißelungs- 
wunden sehen gut aus. 

Wiederholte Lumbalpunktionen besserten den Zustand des Kindes 
immer für einige Tage. 

27. XII. Exitus. 

Die Sektion ergab ausgedehnte eitrige Meningitis mit dicken 
Belägen an der Konvexität, besonders aber an der Basis. Entlang der Fossa 
Sylvii sieht man vereinzelte kleine Knötchen von weißgrauer Farbe, Tu- 
berkel. Die Stirnhöhlen enthalten keinen Eiter, ebenso die Keilbeinhöhlen. 
Am rechten Augendach lag frei beweglich ein Sequester von 18 mm Länge 
und 8mm Breite; er bestand aus einem Teil der Lamina cribrosa und der 
Hinterwand der Stirnhöhle. Nach Abheben des Sequesters gelangte man 
in ganz nach hinten gelegene Siebbeinzellen, welche mit Granulationen, 
Eiter und Sequestern gefüllt waren. 

Daneben: Schlaffes Herz, septisehe Milz, parenchymatöse Nephritis, 
Bronchitis. 

Wie eingangs erwähnt wurde, und wie aus der Zusammen- 
stellung der Literatur hervorgeht, sind schwerere Erkrankungen der 
Nasennebenhöhlen beim Scharlach zum Glück nicht häufig. Meist 
heilen die im übrigen bei Scarlatina oft erkrankten Nebenhöhlen 
mit der Entzündung der Nasenhaupthöhle ohne Komplikationen 
ab. Kann man aber aus Erscheinungen wie regionären Odemen 
oder gar aus Verdrängung des Bulbus und Fieber auf eine Kom- 
plikation schließen, so ist baldige breite Eröffnung dringend zu 
befürworten. Obwohl andere und wir auch bei bedrohlichen Sym- 
ptomen Heilung spontan oder durch endonasale Eingriffe gesehen 


haben, möchten wir doch nicht zum Abwarten raten. 


Literaturverzeichnis. 
1. Ahlström, Zwei Fille von Ektasie des Siebbeinlabyrinths. Klinische 
Monatsbl. f. Augenheilk. 1898. S. 375. 
2. Birch-Hirschfeld, Die Entzündung der Orbita bei Entzündung der 
Nebenhöhlen der Nase. Handb. d. ges. Augenheilk. 1909 Il. Teil. 
Bd. IX. S. 298. 
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Untersuchungsmethodik der akustischen Funktionen des Ohres. Von Karl 
L. Schaefer in Berlin. Mit 92 Figuren. Aus dem Handbuche der physiolo- 
gischen Methodik, herausgegeben von Robert Tigerstedt. 3. Band, erste 
Hälfte. S. 204—394. Leipzig 1914. S. Hirzel. 

Alle an dem Fortschritt der Akustik Interessierten und insbesondere 
diejenigen, die ihn aktiv zu fordern suchen, werden es mit groBer Freude be- 
grüßen, daß in dem von Robert Tigerstedt herausgegebenen Handbuch der 
physiologischen Methodik von berufener Seite auch eine ausführliche Zu- 
sammenstellung der Untersuchungsmethoden der akustischen Funktionen 
gegeben wird. Jeder, der akustische Experimentaluntersuchungen ausführen 
will, wird zwecks Orientierung zu dieser Bearbeitung greifen müssen. 

Zunächst bespricht der Verfasser in zwei Abschnitten den Bau und die 
Funktion des äußeren und des Mittelohres. Der dritte, den Hauptteil des 
ganzen Artikels bildende Abschnitt, betitelt: „Inneres Ohr: Gehörsempfin- 
dungen", zerfällt, wie ja naturgemäß auch gegeben, in zwei Teile, von denen 
der erste das „Physikalisch-Technische‘‘, der zweite das „Speziell Physiolo- 
gische“ behandelt. 

Der erste dieser beiden Teile beschäftigt sich sozusagen mit dem Hand- 
werkszeug des Akustikers und seiner Beschaffenheit. Wie jeder Hand- 
werker nur Gutes mit gutem und zweckentsprechendem Handwerkszeug 
schaffen kann, so ist auch für den Akustiker gründliche 'Kenntnis seines 
Handwerkzeugs, also der Tonerzeugungsmittel und der Methoden ihrer ge- 
nauen physikalischen Untersuchung, erforderlich. Schon manche akustische, 
oft wohl mühevolle Arbeit ist wertlos geworden, weil sich später herausstellte, 
daß die gebrauchten Töne nicht obertonfrei oder in ihrer Schwingungszahl 
nicht richtig bestimmt waren. Die verschiedenen Tonquellen, Stimmgabeln, 
Pfeifen, Sirenen, Saiten und ihre Eigentümlichkeiten, die Erregungsmethoden, 
die Hilfsapparate werden eingehend besprochen. Ferner werden die mannig- 
fachen Methoden zur Bestimmung der Schwingungszahlen eingehend er- 
läutert. Dieser Abschnitt wird besonders auch dem Physiker von Interesse 
und Nutzen sein. Die Literatur ist aufs sorgfältigste bis in die neueste Zeit 
berücksichtigt und zitiert. Besonders dankbar werden die Fachgenossen 
dafür sein, daß auch die Bezugsquellen und Preise genannt sind. Man merkt 
an diesem Abschnitt ganz besonders, daß der Verfasser hier aus reicher 
eigener Erfahrung spricht. 

Als Anhang zu diesem ganzen Kapitel sind eine Anzahl Tabellen ge- 
geben, welche die Werte der Schallgeschwindigkeit und der Tonwellenlängen 
in Luft bei verschiedenen Temperaturen sowie die Schwingungszahlen der 
12stufig temperierten Tonleiter und der enharmonischen Leiter für ver- 
schiedene Kammertöne enthalten. Dem Akustiker werden sie viele Rech- 
nungen ersparen. 

Die Reichhaltigkeit des letzten Abschnittes wird am besten durch An- 
gabe der Kapitelüberschriften illustriert: Tiefste Töne und Bestimmung der 
unteren Hörgrenze; Höchste Töne und Bestimmung der oberen Hörgrenze; 
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Unterschiedsempfindlichkeit für Tonhöhen; Intensitätsschwellen und 
Hörschärfemessung; Unterschiedsempfindlichkeit für Intensitäten; Kürzeste 
Töne; Anklingen der Tonempfindung; Abklingen der Tonempfindung; 
Tonunterbrechungen; Schwebungen und Zwischentöne; Kombinationstöne. 
Als besonders wertvoll möchte ich hervorheben, daß nicht nur das vorliegende 
Material in Vollständigkeit wiedergegeben ist, sondern auch, wo erforderlich, 
kritische Bemerkungen angefügt sind, sowie auch gelegentlich auf vor- 
handene Lücken, ungelöste Probleme, mangelhafte Beweiskraft von Ver- 
suchen usw. aufmerksam gemacht wird. Es wird dadurch wohl am besten 
der Vorstellung entgegengearbeitet, die man merkwürdigerweise vielfach an- 
trifft, die Akustik sei ein im wesentlichen fertiges Lehrgebäude, an dem 
höchstens noch unwichtige Einzelheiten nachzuholen wären. Im Gegenteil 
sind die Probleme noch in Hülle und Fülle vorhanden und selbst Grundfragen, 
wie diejenige nach der Richtigkeit oder Unrichtigkeit der Resonanztheorie 
des Hörens, nach der Ursache der Kombinationstöne usw., harren noch 
ihrer definitiven Lösung. Bei der Bearbeitung aller solcher Probleme wird 
die vorliegende Zusammenfassung der Untersuchungsmethodik der akusti- 
schen Funktionen des Ohres dem Forscher ein unentbehrlicher und un- 
bedingt zuverlässiger Führer sein und so zweifellos ihre schönste Aufgabe, 
die Forschung zu fördern, in reichem Maße erfüllen. Allen Freunden der 
Akustik, nicht nur Physiologen und Otologen, denen insbesondere das 
Studium des Kapitels über Hörschärfeprüfung lehrreich und nützlich sein 
wird, sondern namentlich auch Physikern kann sie aufs wärmste empfohlen 
werden. Besonders sei auch noch auf die Klarheit und Flüssigkeit der sprach- 
lichen Darstellung hingewiesen, wodurch dieser Artikel im wohltuenden 
Gegensatz zu so manchen anderen wissenschaftlichen Büchern steht. 


F. A. Schulze-Marburg. 


Geschichte der Ohrenheilkunde. Von Adam Politzer. II. Band. Von 1850 
bis 1911. Unter Mitwirkung bewährter Fachkräfte. Mit 29 Bildnissen 
auf 29 Tafeln. Stuttgart 1913. Ferdinand Enke. 484 Seiten. 


Im Jahre 1907 ist der erste Band des umfangreich und tiefgründig 
angelegten Geschichtswerkes erschienen. Er umfaßt, wie bekannt, den 
Zeitraum von den frühesten Anfängen einer Ohrenheilkunde bei den alten 
Völkern des Orients bis zur Mitte des neunzehnten Jahrhunderts. Die 
Gesichtspunkte, nach denen Verf. die Darstellung des reichen Materials 
im ersten Bande durchgeführt het, sind im wesentlichen auch für den jetzt 
vorliegenden zweiten maßgebend gewesen. Wir erhalten durch ihn nicht 
nur eine vortreffliche Übersicht über die wichtigsten Leistungen auf dem 
Gebiete der Otiatrie von 1850 an bis in die Gegenwart, sondern auch die 
genaue Schilderung des Standes, den dieses Spezialfach an den Universitäten 
im In- und Auslande zurzeit einnimmt. Die historische Skizzierung der 
Entwicklung unserer modernen Otologie ist dem Verfasser glänzend ge- 
lungen, wozu die dankenswerte Mitwirkung mehrerer Fachgenossen erheblich 
beigetragen hat. Die reiche Zahl der beigefügten Porträts und die biographi- 
schen Ausführungen machen die Lektüre des Buches, das übrigens neben 
seiner geschichtlichen Bedeutung auch eine wahre Fundgrube in bezug auf 
Tatsachenmaterial wie auf Literaturnachweise ist, ganz besonders lebendig 
und interessant. Karl L. Schaefer. 


VII. 


(Aus der Böhmischen Universitätsklinik für Ohren-, Nasen- und Rachen- 
krankheiten in Prag [Direktor: Prof. Dr. Kutt:rt].) 


Kann man in den Fällen von nichteitrigen Labyrinth- 

erkrankungen bei konstatierter Differenz der Erregbarkeit 

beider Vestibularlabyrinthe eventuell auch beider Vestibular- 

nerven feststellen, welche Seite betroffen ist und ob es sich 

dann um eine Erhöhung oder Abnahme der Erregbarkeit 
handelt ? 


Von 


Doz. Dr. Jan LANG. 


Wittmaack!) hat als erster den Weg zur Differenzialdiagnose 
zwischen den nichteitrigen Erkrankungen des Labyrinthes und des 
Nervus octavus angebahnt. Er hat auf Grund eines histologsich 
untersuchten Falles und mehrerer klinisch beobachteter Fälle 
folgende Regel aufgestellt: ',,Die Fälle von Störungen des schall- 
perzipierenden Apparates, welche gemeinsam mit Symptomen von 
Seiten des Bogengangapparates verlaufen, können als Labyrinth- 
erkrankungen gedeutet werden. Dagegen können Fälle von ner- 
vöser Schwerhörigkeit die ohne jegliche Symptome von Seiten des 
Bogengangapparates verlaufen, nicht als Labyrintherkrankungen 
gedeutet werden, sondern sind als Cochlearis- bezw. schlechthin 
als Akustikuserkrankungen aufzufassen.“ 

Wittmaack hat zur Untersuchung des Vestibularlabyrinthes 
die subjektiven Symptome (Schwindel, Gleichgewichtsstörungen), 
Nystagmus, die Steinschen Proben, die galvanische Prüfung und 
das Drehen benutzt. Nach dem Vorgehen nach Wittmaack konnte ich 
die Störung des Vestibularlabyrinthes in jedem Fall von Schwindel 
mit oder ohne Hörstörungen nicht nachweisen. In diesen meinen 
Fällen handelte es sich nicht um Ausschaltung des Vestibular- 


1) Wittmaack, Über Schwindel und Gleichgewichtsstörungen bei nicht 
durch eitrige Entzündungen bedingten Erkrankungen des inneren Ohres 
und ihre differentialdiagnostische Bedeutung . Zeitschr. f. Ohrenhk. Bd. 50. 
S. 127. 

Passow u. Schaefer, Beiträge etc. Bd. VIIT. HI 4. 13 
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apparates, sondern, wie ich angenommen habe, wahrscheinlich 
nur um die Erhöhung oder Abnahme der Erregbarkeit des Vesti- 
bularapparates. Brünings®) hat zur Feststellung des Zustandes 
der Erregbarkeit des Vestibularlabyrinthes die kalorimetrische 
Methode angegeben. Zu diesem Zweck hat er die Menge des bis 
zum Auftreten des kalorischen Nystagmus verbrauchten Wassers 
gemessen; dazu hat er das Otokalorimeter hergestellt. Aber nach 
J. Kiproffs?) Untersuchungen wurde es wahrscheinlich und nach 
O. Becks) Beobachtungen zur Gewißheit, daß die Zeitdauer vom 
Anfang der Spülung bis zum Beginn des Auftretens des Nystag- 
mus von extrallabyrinthären Verhältnissen, von der besseren oder 
schlechteren Wärmezuleitung, abhängig ist. Dadurch wurde er- 
sichtlich, daß wir die Brüningsche kalorimetrische Methode nicht 
zur Feststellung des Zustandes der Erregbarkeit des Vestibular- 
labyrinthes benutzen können, wie dies L. Baldenweck®) gemacht hat. 
Ich suchte also noch eine andere Methode. 


In meiner Arbeit ‚Die nichteitrigen Erkrankungen des Vesti- 
bularlabyrinthes‘‘*) habe ich dargetan, wie es möglich wäre, die 
partiellen nicht eitrigen Erkrankungen des Vestibularlabyrinthes 
zu diagnostizieren. Denn in den früheren Jahren kamen in das 
klinische Ambulatorium Prof. Dr. Kutvirts mehrere Patienten ohne 
Mittelohreiterung, welche über Schwindel und seine Begleiter- 
scheinungen klagten. Es ließ sich aber bei diesen Patienten keine 
Ausschaltung des Vestibularapparates oder eine Erkrankung des 
Kleinhirns nachweisen. Es lag also nahe, daß der Schwindel 
durch eine leichte Erkrankung des Vesti- 
bularlabyrinthes bedingt sein könnte. Dies mit Sicher- 
heit festzustellen, war unmöglich, da wir keine dazu brauchbare 
Untersuchungsmethode besaßen. In einigen Fällen konnten wir 
mit einiger Wahrscheinlichkeit die Erkrankung des Vestibular- 


2) Brünings, Beiträge zur Theorie, Methodik und Klinik der kalori- 
metrischen Funktionsprüfung des Bogengangapparates. Zeitschr. f. Ohrenhk. 
Bd. 63. S. 20. 

8) Kiproff, Quantitative Messung des kalorischen Nystagmus bei 
Labyrinthgesunden. Diese Beiträge. Bd. 2. S. 129. 

4) O. Beck, Quantitative Messung des kalorischen Nystagmus im Ver- 
laufe akuter Mittelohreiterungen. Diese Beiträge. Bd. 2. S. 190. 

5) L. Baldenweck, Les crises vertigineuses dans les insuffisances 
labyrintiques chroniques. Etats labyrintiques avec syndrome de Meniere sans 
inflammation suppurée. Annales des maladies de l’oreille, du larynx, du nez 
et du pharynx. Bd. 39. SL 

6) Monatsschr. f. Ohrenhheilk. 1913. S. 1342. 
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labyrinthes vermuten, und zwar in den Fällen‘ von Schwindel 
bei der Otosklerose, wo der schallempfindliche Apparat gestört 
war. Da konnten wir uns vorstellen, daß die Knochenneubildung, 
deren Sitz anfangs nur im kochlearen Labyrinth war, auch das 
Vestibularlabyrinth derselben Seite ergriffen hatte und hier einen 
Reiz ausübte. Solche Veränderungen im Vestibularlabyrinth bei 
der Otosklerose wurden auch tatsächlich histologisch von einigen 
Autoren nachgewiesen. 

A. Politzer erwähnt solche Veränderungen in seinem Lehr- 
buch der Ohrenheilkunde”); in der Arbeit „Über primäre Erkran- 
kung der knöchernen Labyrinthkapsel‘‘®) bespricht er hauptsäch 
lich die Ankylose in dem Stapedio-Vestibulargelenke. Weitere 
Fälle finden wir bei J. Habermann?), F. Siebenmann!’/!!), P. Man- 
nasse!?/13), C. Alexander!t), G. Brühl!5), Körner!®), _ Denker‘?), 
Boeninghaus'*), Ostmann’?). 

Der Schwindel entsteht bei der Otosklerose durch den Reiz 
von dem Knochenherde (L. Kaiz?°), Siebenmann u. A.). In einigen 
Fällen wurden von den Autoren Knochenherde in der knöchernen 
Kapsel des Vestibularlabyrinthes beschrieben, aber klinisch war 
kein Schwindel beobachtet worden. In solchen Fällen war das 


1) 5. 5. Aufl. 1908. 

8) Zeitschr. f. Ohrenhk. Bd. 25. S. 309 

°) J. Habermann, Zur Pathologie der sogenannten Otosklerose. Arch. 
f. Ohrenheilk. Bd. 60. S. 36. 

10) F. Siebenmann, Multiple Spongiosierung der Labyrinthkapsel als 
Sektionsbefund bei einem Falle von progressiver Schwerhörigkeit. Zeitschr. 
f. Ohrenhk. Bd. 34. S. 356. 

11) F. Siebenmann, Uber einen weiteren Fall von Spongiosierung der 
Labyrinthkapsel usw. Zeitschr. f. Ohrenhk. Bd. 36. S. 291. 

12) P, Manasse, Über chronische, progressive labyrinthäre Taubheit. 
Zeitschr. f. Ohrenhk. Bd. 52. SL | 

13) P. Manasse, Die Ostitis chronica metaplastica der menschlichen 
Labyrinthkapsel. Wiesbaden. J. F. Bergmann. 1912 (Fall 6). 

14) GQ. Alexander, Die Ohrenkrankheiten im Kindesalter. 1912. 

18) G. Brühl, Grundriß und Atlas der Ohrenheilkunde. 2. Aufl. 
München. 1905. 

18) Körner, Lehrbuch der Ohren-, Nasen- und Kehlkopfkrank- 
heiten. 3. Aufl. 1912. 

17) Denker-Brünings, Lehrbuch der Krankheiten des Ohres und der 
Luftwege. 1912. 

18) Boeninghaus, Lehrbuch der Ohrenheilkunde. 1908. 

19) Ostmann, Lehrbuch der Ohrenheilkunde. 1909. 

2) L. Katz, Anatomischer Beitrag zur Frage der bei dem trockenen 
chronischen Mittelohrkatarrh (Sklerose) vorkommenden Knochenerkrankung 
des Schläfenbeins. Arch. f. Ohrenhk. Bd. 53. S. 68. 
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membranöse Vestibularlabyrinth nicht mitergriffen. Ich erwähne 
nur: J. Habermann?!), F. Siebenmann??) a. A. Andererseits müssen 
wir uns bewußt sein, daß der Schwindel auch durch einen direkten 
Reiz des Vestibularnerven und seiner Äste bedingt werden kann, 
wenn ein Knochenherd bis zu diesem Nerven hinreicht. Solche 
histologisch untersuchte Fälle erwähnen J. Habermann?) und 
F. Siebenmann. Wenn bei der Otosklerose die Störungen im Bereich 
des Gehörnerven nur auf einer Seite nachgewiesen wurden, müssen 
wir erwarten, daß bald auch auf der anderen Seite dieselben Er- 
scheinungen auftreten können, denn bei der Otosklerose wurden 
von vielen Autoren die Knochenherde in der Labyrinthkapsel 
doppelseitig und symmetrisch gefunden. E. Hartmann?) fand unter 
29 aus der Literatur gesammelten Fällen 26, bei denen die Affektion 
beiderseitig war. Ähnliche Fälle haben J. Habermann und F. Sieben- 
mann beschrieben. 

Politzer?5) hat histologisch nachgewiesen, daß bei dem katar- 
rhalischen Adhäsivprozeß analoge Veränderungen wie bei der Oto- 
sklerose in der Labyrinthkapsel entstehen können. 

Bei Lues wurden pathologisch-anatomische Veränderungen 
im Vestibularlabyrinthe nachgewiesen (Politzer**), Alexander?”?). 

Von Manasse?!) wurden Veränderungen im Vestibularlabyri- 
rinthe nach Typhus histologisch nachgewiesen. Nach Manasee 
ist noch ein anderer und ähnlicher histologisch untersuchter Fall 
von Sporleder beschrieben. 

Pathologische Veränderungen nach Parotitis im Vestibular- 
labyrinthe erwähnt @. Alezander?*). Histologisch nachgewiesene 
Blutungen im Vestibularlabyrinth bei Leukämie schilderten 
Politzer?*) und Alexander?”); Veränderungen im Vestibularlaby- 
rinth bei Kretinismus Alexander?”). 


31) Arch. f. Ohrenh. Bd. 60. S. 36 (Fall 3). 

23) Zeitschr. f. Ohrenhk. Bd. 36. S. 291. 

23) Arch. f. Ohrenhk. Bd. 60. S. 36. (Fall 2). 

24) E Hartmann, Zwei neue Fälle von doppelseitiger knöcherner 
Stapesankylose. Zeitschr. f. Ohrenhk. Bd. 33. S. 103. 

25) Politzer, Lehrbuch d. Ohrenhk. 5. Aufl. 1908. 

25) Politzer, Lehrb. d. Ohrenheilk. 5. Aufl. 1908. Zeitschr. f. Ohren- 
heilkunde. Bd. 25. 

26) Politzer, Lehrbuch der Ohrenheilk. 5. Aufl. 1908. 

27) G. Alexander, Die Ohrenkrankheiten im Kindesalter. 1912. 

28) Manasse, Zur Lehre von der Typhustaubheit. Arch. f. Ohrenhk. 
Bd. 79. S. 145. 

2) Alexander, Die Anatomie und Klinik der nicht eitrigen Labyrinth- 
erkrankungen. Arch. f. Ohrenhk. Bd. 93. S. 138. 
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Solche Erkrankungen können entweder das ganze Vestibular- 
labyrinth oder auch nur einen Teil desselben ergreifen. Wenn nur 
ein Teil des Vestibularlabyrinthes erkrankt, entstehen sicher andere 
klinische Erscheinungen als bei der totalen, zu gänzlicher Ausschal- 
tung der Funktion führenden Erkrankung des Vestibularlabyrinthes. 


Wie ich schon oben erwähnt habe, wollte ich für solche bei 
einigen Fällen von Schwindel vermutete, partielle Erkrankungen des 
Vestibularlabyrintes eine Untersuchungsmethode finden, um ent- 
scheiden zu können, ob wirklich der Schwindel durch eine solche 
Erkrankung bedingt sei. 


Ich mußte also in solchen Fällen entweder eine Steigerung oder 
Abnahme der Erregbarkeit deserkrankten Vestibularlabyrinthes er- 
warten. Ist die andere Seite normal, so wissen wir, daß sich ein 
solcher Zustand beider Vestibularlabyrinthe mit der Ruttinschen 
bilateralen kalorischen Reizung aufdecken läßt, wenn auf beiden 
Seiten dieselben Bedingungen für die Zuleitung des kalorischen 
Reizes gegeben sind, eventuell auch mit der bilateralen galvanischen 
Reizung, wenn gleichzeitig Veränderungen auch im Vestibular- 
nerven bestehen. Nach länger dauernder Erkrankung des Vesti- 
bularlabyrinthes kann es zu partieller Degeneration und Atrophie 
des Vestibularnerven kommen®°), Darum können wir bei länger 
bestehender Erkrankung eines Vestibularlabyrinthes auch mit der 
bilateralen galvanischen Prüfung eine Differenz in der Erregbar- 
keit beider Vestibularnerven nachweisen. 


Die beiden Ruttinschen Methoden haben Rutten und O. Beck 
geprüft, aber an einem ziemlich kleinen Material. Um mich zu 
überzeugen, daß man auf diesen beiden Methoden mit voller Sicher- 
heit basieren kann, habe ich Untersuchungen mit ihnen an einer 
größeren Anzahl von Patienten angestellt. Ich habe im ganzen 
150 Fälle untersucht, welche ohne Beschwerden über Schwindel 
in unser klinisches Ambulatorium kamen (Patienten mit Nasen- 
und Halskrankheiten). Es wurden nur Patienten mit ganz normalen, 
beiderseits nicht eingezogenen Trommelfellen zugezogen. Die 
Resultate dieser Untersuchungen sind in meiner Arbeit ‚Die nicht- 
eitrigen Erkrankungen des Vestibularlabyrinthes‘‘?!) enthalten. 

1. Bei einigen Patienten trat bei der bilateralen kalorischen 
oder auch galvanischen Reizung Nystagmus auf. ErstaufBe- 
fragenhaben die Patienten mitgeteilt, daß sie 


32) G. Alexander, Arch. f. Ohrenheilk. Bd. 93. S. 138. 
sı) Monatsschr. f. Ohrenheilk. 1913. 
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früher an Schwindel litten, daß sie aber teils in den letzten 1 bis 
5 Jahren ganz schwindelfrei waren, oder der Schwindel zwar bis 
zur gegenwärtigen Zeit bestand, aber so leichter Natur war, daß 
die Patienten über ihn überhaupt nicht klagten. Die wahrscheinliche 
Erklärung und Ätiologie der zugrunde liegenden Veränderungen 
habe ich in der oben erwähnten Arbeit auseinandergesetzt. 

2, Bei einem Teil der Patienten, die an Übelkeit und Erbrechen 
litten, trat ebenfalls bei der bilateralen kalorischen eventuell 
auch galvanischen Prüfung Nystagmus auf; dessen Erklärung 
habe ich auch angegeben. 

3. Beiallen übrigen Fällen (110), die früher 
weder an Schwindel, noch an Übelkeit oder 
Erbrechengelittenhattenundbeidenenkein 
Spontan-Nystagmusvorhanden war,tratbei 
derbilateralenkalorischenundgalvanischen 
Untersuchung nach Rutinkein Nystagmusauf. 


Es ist also ersichtlich, daß unter normalen Verhältnissen des 
Vestibularlabyrinthes bei der bilateralen kalorischen und gal- 
vanischen Reizung kein Nystagmus entsteht, wohl aber in den 
Fällen von Erkrankungen des Vestibularapparates. Man kann 
also mit voller Sicherheit annehmen, daß es sich in den Fällen 
von Schwindel, in welchen wir mit der Ruttinschen bilateralen 
kalorischen, eventuell auch galvanischen Reizung Nystagmus 
hervorrufen können, um eine Differenz in der Erregbarkeit des 
Vestibularlabyrinthes eventuell auch des Vestibularnerven handelt. 
Die Differentialdiagnose habe ich in der oben erwähnten Arbeit??) 
angegeben. 


Erst jetzt, als es sicher war, daß man aus der Untersuchung 
mit den Ruttinschen Methoden ganz sichere Schlüsse ziehen könne, 
habe ich diese Methoden bei den am Anfang dieser Arbeit erwähnten 
Fällen von Schwindel benutzt. Die betreffenden 29 Fälle habe ich 
schon publiziert?®). Seitdem habe ich noch weitere solche Patienten 
untersucht. 


Nach der Veröffentlichung der Arbeit ‚Die nichteitrigen Er- 
krankungen des Vestibularlabyrintes‘‘ kam mir der Gedanke, ob 
ich mich bei der Beurteilung der Differenz der Erregbarkeit der 
Vestibularlabyrinthe, eventuell auch der Vestibularnerven, nicht 
geirrt habe. 


33) S. 1374—78. 
33) Monatsschr. f. Ohrenheilk. 1913. S. 1342. 
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In der erwähnten Arbeit habe ich die gesteigerte Erregbar- 
keit auf der Seite angenommen, auf welcher 1. kalorisch bei der- 
selben Wassermenge wie auf der anderen normalen Seite bedeutend 
stärkerer und länger dauernder Nystagmus?*) mit Schwindel, even- 
tuell auch kaltem Schweiß, Brechreiz und Erbrechen auftrat, 
2. die galvanische Reaktion (bei der einseitigen Reizung mit der 
Kathode am Ohr) schon bei viel schwächerem Strom als auf der 
anderen Seite auftrat. Bei der galvanischen Prüfung habe ich 
bei meinen Untersuchungen (110 normale Fälle) beobachtet, daß 
die Reaktion fast immer bei derselben Stärke auf beiden Seiten 
auftrat. Dagegen trat bei einer Differenz in der Erregbarkeit 
beider Vestibularnerven der Nystagmus auf beiden Seiten immer 
bei verschiedener Stromstärke auf. 3. Weiter nach W. Macken- 
zie®5) zeigt sich der Kathodenschließungsnystagmus stärker als 
der Kathodenöffnungsnystagmus und der Anodenöffnungsny- 
stagmus stärker als der Anodenschließungsnystagmus auf der 
kranken Seite, dagegen ist auf der gesunden Seite stets der Ka- 
thodenöffnungsnystagmus stärker als der Kathodenschließungs- 
nystagmus und AnodenschlieBungsnystagmus stärker als der 
Anodenöffnungsnystagmus. 4. Aus der Differenz der Nystagmus- 
dauer auf beiden Seiten nach Drehung kann man ausgenommen 
die Fälle von einseitiger Zerstörung des Vestibularapparates keine 
sicheren Schlüsse ziehen, denn nach Bárány”) und Boeters?”) 
können schon normale Differenzen bis 70” vorkommen. Aber ich 
habe doch bei neuen Fällen von konstatierter Differenz in der 
Erregbarkeit beider Vestibularapparate sehr oft beobachtet, daß 
beim durch Drehen hervorgerufenen Nystagmus zur Seite der 
gesteigerten Erregbarkeit (also bei größerer Reizung des Vestibular- 
apparates mit gesteigerter Erregbarkeit) starker Schwindel und 
Erregbarkeit auftrat, während beim Nystagmus zur gesunden Seite 
nach Drehen eventuell kein Schwindel oder ein nur ganz leichter 
auftrat. 

3¢) Die Dauer des kalorischen Nystagmus ist nach E. Kiproff und 
O. Beck von den endolabyrinthären Verhältnissen abhängig. 

35) Mackenzie, Klinische Studien über die Funktionsprüfung des 
Labyrinthes mittels des galvanischen Stromes. Arch. f. Ohrenheilk. Bd. 77. 
S. 1 und Bd. 78. S. 1. 

36) Bárány, Weitere Untersuchungen über den vom Vestibularapparat 
des Ohres reflektorisch ausgelösten rhythmischen Nystagmus und seine Be- 
gleiterscheinugen. Monatsschr. f. Ohrenheilk. 1907. S. 477. 

37) O. Boeters, Vergleichende Untersuchungen iiber den Drehnach- 


nystagmus und den kalorischen Nystagmus. Zeitschr. f. Ohrenheilk. Bd. 71. 
S. 77. 
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Das sind meine Regeln einseitiger Steigerung der Erregbar- 
keit des Vestibularapparates bei den einseitigen Untersuchungs- 
methoden. Bei der Abnahme der Erregbarkeit tritt gerade das 
Gegenteil ein. 

Ich mußte diese Untersuchungen benutzen, denn, wenn wir 
mit den Ruttinschen Methoden nachweisen, daß der Vestibular- 
apparat einer Seite überwiegt, wissen wir noch nicht, ob das Über- 
wiegen dieser Seite durch die Erhöhung der Reizbarkeit derselben 
oder durch Abnahme der Erregbarkeit der anderen Seite bedingt ist. 

Ich habe die Seite fürreizbarer gehalten, 
welche die oben angegebenen Bedingungen 
aufwies. | 

Als ich nochmals darüber nachdachte, fiel mir ein, daß es für 
einige der Fälle nicht richtig war, auf eine einseitige Erhöhung 
der Erregbarkeit des Vestibularapparates auf eine solche Weise 
zu schließen. Ich mußte mir gestehen, daß ich das Resultat der 
einseitigen kalorischen und galvanischen Reizung unrichtig, z. B. 
als rechtsseitige Erhöhung der Reizbarkeit des Vestibularapparates 
in einem solchen Fall beurteilte, bei welchem im gesunden Zustande 
beide Vestibularapparate schon auf ganz schwache Reize ziemlich 
schwer reagieren. In einem solchen Fall könnte man im Krankheits- 
falle dann auf der gesunden rechten Seite alle früher angeführten 
Resultate der einseitigen kalorischen und galvanischen Untersu- 
chung erhalten, und doch handelte es sich auf dieser rechten Seite 
nicht um eine Erhöhung der Erregbarkeit, sondern diese Seite war 
normal und die Differenz der Erregbarkeit beider Vestibular- 
apparate bei den Ruftinschen Prüfungen war durch die Abnahme 
der Erregbarkeit der erkrankten linken Seite bedingt. 

Dadurch sah ich mich genötigt, bei der Beurteilung, ob es 
sich um eine Erhöhung oder Abnahme der Reizbarkeit handle 
und welche Seite erkrankt sei, andere Hilfsmittel zu suchen. 

I. a) Wittmaack hat als Regel angegeben: Die Fälle von 
Störungen des schallempfindlichen Apparates, welche gemeinsam 
mit Symptomen von Seiten des Bogengangapparates verlaufen, 
können als Labyrintherkrankungen gedeutet werden. 

b) Diese Regel können wir umdrehen: Wenn bei ein- 
seitiger Störung im schallperzipierenden 
Apparateeindurch Erkrankung des Vestibu- 
larapparates bedingter Schwindel auftritt, 
istderSchwindeldurchErkrankungdes Vesti- 
bularapparates derselben Seite verursacht. 
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Die Affektion des Vestibularlabyrinthes 
ist also auf derselben Seite, wie die Affek- 
tion des Cochlearlabyrinthes. 

Die Richtigkeit dieser Regel können wir noch anders be- 
weisen. 

II. Der Vestibularnerv und seine Endverzweigung ist viel 
widerstandsfähiger gegen Schädlichkeiten als der Cochlearnerv. 

Als Nachweis sei hier angeführt: 

Witimaack*8/3®) schreibt auf Grund seiner Untersuchung der 
degenerativen Neuritis nach Chinin und Natrium salicylicum: 
„Besonderes Interesse bietet noch ein Vergleich der Zellverinderung 
im Ganglion spirale mit denen im Trigeminus, Spinalganglion, und 
vor allem im Ganglion vestibulare. Während nämlich die Zellen 
im Trigeminus und Spiralganglion und ebenso im Ganglion vesti- 
bulare in der Regel nur leichte Veränderungen zeigen, die sich 
kaum graduell merklich von einander unterscheiden, zeichnet sich 
das Ganglion spirale durch unvergleichlich viel intensiveres Be- 
fallensein seiner Zellen aus. Dieses auffallend starke Befallen- 
sein der Zellen im Spiralganglion war bei sämtlichen Tieren unver- 
kennbar. Am stärksten trat es bei den Tieren hervor, die 
längere Zeit hindurch mit mäßig großen Dosen vergiftet wurden, 
und vor Eintritt der Agonie durch Dekapitation getötet sind. 
Bei ihnen fanden sich im Vestibular- urd Spiralganglion in der 
Regel nur sehr leichte Veränderungen, während dasCochlearganglion 
weit intensivere und vorgeschrittenere Veränderungen darbot‘. 
Weiter berichtet Wittmaack?®) über Veränderungen im inneren 
Ohr bei experimenteller Vergiftung von Meerschweinchen mit- 
Tuberkulose. Von 10 untersuchten Tieren fanden sich bei 7 Ver- 
änderungen im Gehörorgan. ,,Stets war das Cochlearisganglion 
und der Nervus cochlearis ganz vorwiegend befallen. Im Vesti- 
bularteil des Hörnerven fanden sich nur in den Nervenendigungen 
in den Christae ampullarum und in der Macula sacculi und vesti- 
buli deutliche Vermehrung der degenerierten Fasern, während 
die Ganglionzellen und der Hauptstamm des Vestibularnerven 
selbst auch bei Vorhandensein weit vorgeschrittener Erkrankungs- 
prozesse im Cochlearisteil entweder gar keine oder nur wesentlich 
leichtere Veränderungen darboten. Dies ungleich starke Befallen- 


38) Wittmaack, Beiträge zur Kenntnis der Wirkung des Chinins auf 
das Gehörorgan. Arch. f. d. ges. Physiologie. Bd. 59. 1905. 

3) Wittmaack, Uber experimentelle degenerative Neuritis des Hör- 
nerven. Zeitschr. f. Ohrenheilk. Bd. 51. S. 161. 
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sein des Cochlearisastes trat bei simtlichen Tieren in unverkenn- 
barer Deutlichkeit hervor.“ 

A. Blau bestätigt Wittmaacks Angaben, was die experimentelle 
toxische Neuritis anbelangt, und zwar für Natrium salicylicum *°) 
und Solutio arsenicalis*!). Bei dieser letzteren schreibt er: ‚Die 
Ganglienzellen des Ganglion Scarpae haben im allgemeinen weniger 
gelitten; man sieht an ihnen zum Teil noch einen oder mehrere 
konzentrische Schichten dunkel gefärbter Körperchen und nur 
wenig Zellen in völliger Auflösung. 

Eine weitere Bestätigung haben wir bei Haike‘?). 

Dieselben Verhältnisse hat Wittmaack bei klinisch beobachteten 
und histologisch untersuchten Fällen beschrieben. Beim ersten 
Fall43) hat er im Ramus cochlearis recht erhebliche Verände- 
rungen, dagegen im Ramus vestibularis wesentlich leichtere Ver- 
änderungen gefunden. In einer anderen Arbeit**) hat er 5 Fälle 
von degenerativer Neuritis und Atrophie des Hörnerven angeführt. 
Im ersten dieser Fälle (Neuritis bei Scharlacheiterung) ist rechts 
bemerkt: ,,Aufsplitterung des Nerven, namentlich an den Durch- 
trittstellen der einzelnen Bündel durch die feinen Knochenkanäl- 
chen, und in der Endigung des Nerven im Sinnesapparat vermehrt 
sich die Zahl der degenerierten Fasern in mäßigem Grade, komnit 
aber nicht annähernd der Degeneration im Nervus cochlearis 
gleich“. Links: ‚Im Gegensatz zum Nervus cochlearis zeigt der 
Nervus vestibularis wieder wesentlich geringfügigere Verände- 
rungen‘. Beim zweiten Fall (nach Typhus) zeigt der Nervus vesti- 
bularis im Gegensatz zum Nervus cochlearis fast gänzlich normale 
Verhältnisse; dasselbe bei Fall III (senile degenerative Neuritis 
beim Hunde), Fall IV (bei Diabetes), Fall V (senil-kachektische 
Neuritis). 

Wittmaack schließt seine Arbeit mit folgenden Worten: ‚Auf 


©) 4. Blau, Experimentelle Studien über die Veränderungen im 
Gehörorgan nach Vergiftung mit salyzylsaurem Natrium. Arch. f. Ohrenheilk. 
Bd. 61. S. 220. 

*ı) A. Blau, Experimentelle Studien über die Wirkung der Sol. arsen. 
Fowleri auf das Gehörorgan. Arch. f. Ohrenheilk. Bd. 65. S. 26. 

42) Haike, Experimentelle Untersuchungen zur Kenntnis der Wirkung 
des Natrium salicylicum und des Aspirins auf das Gehörorgan. Arch. f. 
Ohrenheilk. Bd. 63. S. 68. 

43) Wittmaack, Die toxische Neuritis acustica und die Beteiligung der 
zugehörigen Ganglien. Zeitschr. f. Ohrenheilk. Bd. 46. S. 1. 

44) Wittmaack, Weitere Beiträge zur Kenntnis der degenerativen 
Neuritis und Atrophie des Hörnerven. Zeitschr. f. Ohrenheilk. Bd. 53. 8.1. 
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den groBen Unterschied im Verhalten des Cochlearisastes im Ver- 
gleich zu dem des Vestibularastes des Nerven, auf den ich ja schon 
öfter aufmerksam gemacht habe, will ich hier nur nochmals kurz 
hinweisen. Er tritt auch in den beschriebenen Befunden deutlich 
hervor. Selbstverständlich ist er nur ein gradueller. So finden wir 
beispielsweise bei den allerschwersten Formen der degenerativen 
Neuritis auch an den peripheren Endigungen des Vestibularis zu- 
weilen deutliche, wenn auch wesentlich leichtere degenerative Ver- 
änderungen an den Nervenfasern. Niemals aber haben sie sich 
bis in den Stamm des Nerven oder gar noch weiter zentralwärts 
bis über sein Ganglion hinaus erstreckt. Die Ganglienzellen des 
Ganglion vestibulare sind in sämtlichen Fällen vollständig normal. 
Gerade das völlige Intaktbleiben der Ganglienzellen des Ganglion 
vestibulare scheint mir, wenigstens, wenn wir noch für unsere 
klinische Auffassung an der Neuronlehre festhalten wollen, von 
großer Bedeutung.“ 

G. Brühl*5) hat bei 5 Fällen von parenchymatöser Degeneration 
des Hörnerven Veränderungen nur im cochlearen Teil gefunden, der 
vestibulare Teil war unverändert. 


G. Alexander“) schreibt: „Der Nervus cochlearis und der 
Nervus vestibularis zeigen gegenüber derselben Schädlichkeit 
nicht die gleiche Resistenz. Der Nervus vestibularis ist bei weitem 
widerstandsfähiger als der Nervus cochlearis. Als Ursache der 
größeren Widerstandsfähigkeit des Nervus vestibularis und des 
Vestibularapparates werden ihr bedeutenderes phylogenetisches 
Alter und ihre histologische Struktur herangezogen (die Fasern 
des Nervus vestibularis sind dicker als die des Nervus cochlearis, 
die Ganglien- und Sinneszellen des Vestibularapparates sind 
größer als die der Schnecke)“. 


J. Zange‘) hat viele Fälle von eitrigen Labyrintherkran- 
kungen histologisch untersucht. Bei der Erörterung darüber, wie 
weit die Veränderungen im Labyrinth bei den chronischen Mittel- 
ohreiterungen verbreitet sind, sagt Zange: „Beim Vergleich der 
Veränderungen in Schnecke und Vestibularapparat bot sich der 


t) G. Brühl, Beiträge zur pathologischen Anatomie des Gehörorganes. 
Zeitschr, f. Ohrenheilk. Bd. 50. S. 1. 

4s) G. Alexander, Die Anatomie und Klinik der nichteitrigen Labyrinth- 
erkrankungen. Arch f. Ohrenheilk. Bd. 93. S. 138. 

47) J. Zange, Über die Beziehung entzündlicher Veränderungen im 
Labyrinth zur Degeneration in seinen Nervenapparaten. Arch. f. Ohrenheil- 
kunde. Bd. 93. S. 188. 
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auch sonst bei anderen Erkrankungen des Labyrinthes schon 
hinreichend bekannte Kontrast, der fiir eine geringe Vulnerabilitat 
des Nervus vestibularis und fiir eine besonders hohe Empfindlich- 
keit des Nervus cochlearis spricht. Im Vestibularapparat nämlich 
waren degenerative Veränderungen seltener und nicht so ausge- 
dehnt wie in der Schnecke. Sie betrafen nur die Sinnesendstellen 
(Maculae und Cristae) und verschonten meist die zuführenden 
Nervenfasern und Ganglienzellen, In der Schnecke dagegen waren 
sie regelmäßig viel stärker und betrafen hier nicht nur das Cor- 
tische Organ, sondern fast stets auch das Ganglion spirale, wenn 
auch letzteres in schwächerem Grade als die Papilla basilaris.‘“ - 

Auch bei postmortalen Umwandlungsprozessen bestehen nach 
Wittmaack und Laurowitz*) Unterschiede im cochlearen und 
vestibularen Teil. ‚Während es im weiteren Verlaufe dieses 
Prozesses im Cortischen Organ mit zunehmender Auflockerung 
des Zellgefüges bald zu einem unregelmäßigen Durcheinander der 
einzelnen Zellen kommt, behält der Epithelsaum der Macula trotz 
der durch das Verhalten der Sinneszellen bedingten Lückenbildung 
wesentlich länger sein Gefüge bei. Es erklärt sich dies Verhalten 
wohl zwanglos daraus, daß seine Stützzellen nicht so hoch differen- 
ziert und so empfindlich sind, wie die des Cortischen Organs und 
infolgedessen sich wesentlich später von ihrem Verbande lossagen“. 
Ähnlich haben sich schon vor Wittmaack Nager und Yoshit*) 
ausgesprochen. | 

Wenn also der Vestibularnerv und seine 
Endverzweigung im vestibularen Labyrinth 
und die Sinneszellen des Vestibularlaby- 
rinthesvielwiderstandsfähigergegenSchäd- 
lichkeiten sind, dann ist es sicher, daß der 
Vestibularapparat viel seltener und später 
erkrankt als der Cochlearapparat. 

Wenn bei bestehender Erkrankung des 
Cochlearapparates Schwindellabyrinthären 
Ursprungs auftritt, müssen wir also anneh- 
men, daß der Vestibularapparat derselben 
Seite betroffenist. Esistunwahrscheinlich, 


48) Wittmaack und Laurowitz, Über artefizielle, postmortale und 
agonale Beeinflussung der histologischen Befunde im membranösen Laby- 
rinth. Zeitschr. f. Ohrenheilk. Bd. 63. S. 93. 

“) Fr. Nager und U. Yoshii, Zur Kenntnis der kadaverösen Ver- 
änderungen des inneren Ohres. Zeitschr. f. Ohrenheilk. Bd. 63. S. 93. 


Labyrintherkrankungen bei konstatierter Differenz etc. 205 


daß bei einseitiger Erkrankung des Coch- 
learapparates der Vestibularapparat der 
anderen Seite betroffen sein sollte. Denn 
aufder anderen Seite müßte der Vestibular- 
apparat ohne Erkrankung des Cochlear- 
apparates betroffen sein und das ist sehr 
unwahrscheinlich, obzwar einige Ausnahmen 
schon bekannt sind. 


III. Diese Ausnahmen betreffen isolierte Erkrankungen des 
Vestibularapparates ohne Cochleariserkrankung. Solche Er- 
krankungen wurden beobachtet 1) bei Lues TO. Beck5°), Baérdny®'), 
Neumann®!), V. Voß5?), Hatke®!) und Wechselmann?!)]; 2) bei Rheu- 
matismus (mein Fall XII meiner Arbeit in der Monatsschrift für 
Ohrenheilkunde. 1913. S. 1342); 3) bei Parotitis [Alexander®), 
Mautner®*)]; 4) nach Salvarsan IO. Beck55), F. Valentin®*)]; 5) bei 
Diabetes (mein Fall XXVI); 6) bei Sklerosis a ene 
multiplex (mein Fall VIII). 


Abgesehen von diesen seltenenAusnahmen 
giltalsoindenFällenvonSchwindelmitein- 
seitiger Störungin dem schallempfindlichen 
Apparate die Regel: Beikonstatierter Diffe- 
renzin der Erregbarkeit beider Vestibular- 
labyrinthe hat die Erkrankung des Vesti- 
bularlabyrinthesihren SitzaufderSeite der 
Cochlearisläsion. 


Damit haben wir die Frage der Lokalisation der Erkrankung 
des Vestibularlabyrinthes bei einseitiger Störung des schallempfind- 
lichen Apparates gelöst. 

Nun ist es schon leichter, zu entscheiden, ob es sich um eine 


5) O. Beck, a) Syphilis als Ursache isolierter retrolabyrinthärer 
Vestibularerkrankung. Monatsschr. f. Ohrenheilk. 1911. S. 514. — b) Iso- 
lierte Neuritis des Nervus vestibularis. Zeitschr. f. d. ges. Neurologie u. 
Psychiatrie. Bd. 3. Heft 10. 

51) Zitiert bei O. Beck, in obiger Fußnote, unter b). 

523) O. Voß, Hör- und Gleichgewichtsstörungen bei Lues. Verhand- 
lungen der Deutschen Otologischen Gesellschaft. 1913. S. 295. 

53) G. Alexander, Arch. f. Ohrenheilk. Bd. 93. S. 138. 

5%) Mauthner, Die Erkrankung des Nervus octavus bei Parotitis 
epidemica. Arch. f. Ohrenheilk. Bd. 87. S. 223. 

55) O. Beck, Monatsschr. f. Ohrenheilk. 1912. S. 231. u. 774. 

86) F. Valentin, Sammelreferat im Zentralbl. f. Ohrenheilk. ı Bd. 9. 
S. 489. 
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Erhöhung oder Abnahme der Reizbarkeit einer Seite handelt. Ist 
der Nystagmus bei der bilateralen kalorischen Reizung (mit kaltem 
Wasser) zu der gesunden Seite gerichtet, überwiegt die kranke 
Seite; wir haben dann die Steigerung der Reizbarkeit des Vesti- 
bularlabyrinthes der kranken Seite vor uns. Ist dagegen der Ny- 
stagmus zur kranken Seite gerichtet, so handelt es sich um eine 
Abnahme der Reizung des Vestibularlabyrinthes der kranken Seite. 


Damit sollen die Resultate der einseitigen Untersuchungen 
der Vestibularapparate, wie ich sie für die Steigerung oder Ab- 
nahme der Erregbarkeit angeführt habe, im Einklang st:hen. 

Die Fälle von einseitiger Störung im cochlearen und einseitiger 
Erkrankung des vestibularen Apparates sind die häufigstn. 

Anders und komplizierter gestalten sich die Verhältnisse, 
wenn die Erkrankung des schallempfindlichen Apparates beider- 
seits vorhanden ist. Da müssen wir zwei Abteilungen unterscheiden. 

A. Es besteht bei beiderseitiger Störung im schallempfindlichen 
Apparate nur eine einseitige Erkrankung des Vestibularapparates. 

B. Bei beiderseitiger Störung im schallempfindlichen Apparate 
besteht eine beiderseitige Erkrankung des Vestibularapparates. 
In dieser Abteilung sind folgende Gruppen möglich: 


1. Beiderseitige gleiche Erhöhung Mit den Ruttinschen Methoden 
der Erregbarkeit des Vestibu- keine Differenz in der Erreg- 
larapparates. barkeit. 


2.  DBeiderseitige, aber nicht 
gleiche Erhöhung der Erreg- 
barkeit des Vestibularappa- 
rates. 


3. Auf einer Seite Erhöhung, auf 
der anderen Abnahme der į Mit den Ruttinschen Methoden 
Erregbarkeit des Vestibular- Differenz in der Erregbarkeit. 
apparates. 


4. Beiderseitige, aber nicht 
gleiche Abnahme der Erreg- 
barkeit des Vestibularappa- 
rates. 


5. Beiderscitige gleiche Abnahme Mit den Ruftinschen Methoden 
der Erregbarkeit des Vestibu- keine Differenz in der Erreg- 
larapparates. barkeit. 
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Bei der Beurteilung, ob jeder einzelne Fall zur Abteilung A 
oder B gehört, und in der Abteilung B, um welche von den 5 Gruppen 
es sich handelt, müssen wir unbedingt zu den für die einseitigen 
Untersuchungsmethoden geltenden Regeln der Erhöhung oder Ab- 
nahme der Reizbarkeit des Vestibularapparates greifen. Erst mit 
Hilfe dieser Regeln läßt sich in den Fällen, welche zur Abteilung A 
und B gehören, auf jeder Seite entscheiden, ob es sich dort um Er- 
höhung oder Abnahme der Erregbarkeit handelt. 

In den Gruppen 1 und 5 läßt sich mit den Ruttinschen Metho- 
den keine Differenz in der Erregbarkeit der Vestibularapparate 
nachweisen. Die Fälle von beiderseitiger Störung im schallempfind- 
lichen Apparate mit Schwindel labyrinthären Ursprungs sind nicht 
häufig, doch kommen sie zeitweise vor, denn es ist leicht denkbar, 
daß z B. bei der Otosklerose, bei chronischem Adhäsivprozeß, 
bei Rheumatismus, Parotitis, Nephritis, Diabetes, Tabes u. a. die 
pathologischen Veränderungen nicht nur in dem einen, sondern 
auch in beiden Vestibularlabyrinthen vorkommen können. 


Als Beispiel der Fälle von Abteilung A und B führe ich von meinen 
Patienten folgende Typen an: 


Abteilung A. 

1. Rechts. 

Störung im schallempfindlichen Apparate. 

‘Nach 1, Ballon Wasser schwacher Nystagmus, 45”, kein Schwindel. 

Galvanische Reaktion bei 6 MA. 

Drehreaktion: Nystagmus nach rechts 32”. (Nach Drehen nach links 
kein Schwindel.) 

Links. 

Störung im schallempfindlichen Apparate. 

Nach % Ballon Wasser starker Nystagmus 1! 35”, starker Schwindel, 
Übelkeit. : | 

Galvanische Reaktion bei 1,5 MA, Schwindel. 

Drehreaktion: Nystagmus nach links 52”. (Nach Drehen nach rechts 
Schwindel und leichte Übelkeit.) 

Bilaterale kalorische Reizung: Nystagmus nach rechts. 

Bilaterale galvanische Reizung (Kathode auf den Tragen); Nystagmus 
nach links. 

In diesem Falle haben wir beiderseits eine Störung im schallemp- 
findlichen Apparat und links Erhöhung der Erregbarkeit des Vestibular- 
apparates. 

2. Rechts. 

Störung im schallempfindlichen Apparate. 

Nach 2 Ballons Wasser schwacher Nystagmus 8°, kein Schwindel. 

Galvanische Reaktion bei 10 MA. 

Drehreaktion: Nystagmus nach rechts 8”. 

Links. 

Störung im schallempfindlichen Apparate. 
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Nach 4, Ballon Wasser normale Reaktion 45”, kein Schwindel, keine 
Übelkeit. 

Galvanische Reaktion bei 3 MA. 

Drehreaktion: Nystagmus nach links 20”, kein Schwindel, KSNy > 
KO Ny. 

Bilaterale kalorische Reizung: Nach 25” Nystagmus nach rechts. 

Bilaterale galvanische Reizung (Kathode auf den Tragen): Nystagmus 
nach links. 

Hier handelt es sich um eine beiderseitige Störung im schallempfind- 
lichen Apparate und Abnahme der Erregbarkeit des Vestibularapparates 
rechts. 

Abteilung B. 


Von den Gruppen 1, 2 und 3 habe ich bisher keinen Fall beobachtet. 

Gruppe 4. 

Rechts: 

Störung im schallempfindlichen Apparate. 

Nach 2 Ballon Wasser schwacher Nystagmus 7°, kein Schwindel. 

Galvanische Reaktion bei 12 MA. 

Drehreaktion: Nystagmus nach rechts 5”. 

Links: | a 

Störung im schallempfindlichen Apparate. 

Nach 13 Ballon Wasser Nystagmus 25°, kein Schwindel, keine 
Übelkeit. 

Galvanische Reaktion bei 10 MA. 

Drehreaktion: Nystagmus nach links 15”. 

Bilaterale kalorische Reizung: Nach 38° Nystagmus nach rechts. 

Bilaterale galvanische Reizung (Kathode auf den Tragen): Nystagmus 
nach links bei 15 MA. 

In diesem Falle liegt eine beiderseitige Störung im schallempfindlichen 
Apparate und wahrscheinlich eine beiderseitige Abnahme der Erregbarkeit 
des Vestibularapparates mit Überwiegen des linken Vestibularapparates 
bei typischer Otosklerose vor. 

Gruppe 5: kein Fall beobachtet. 


Ich habe aber auch schon Fälle von Schwindel beobachtet, 
in welchen der Schwindel nicht durch eine organische Erkrankung 
des Vestibularapparates, sondern nur durch eine funktionelle 
Veränderung, d. i. durch Erhöhung der Reizbarkeit des Vestibular- 
apparates, bedingt war. Solche Fälle kommen bei den Neurosen 
vor, und zwar, wie ich beobachtet habe’), bei der Neurasthenie, 
Hysterie und traumatischen Neurose. In solchen Fällen muß uns 
zur wahrscheinlichen Entscheidung betreffs des Zustandes beider 
Vestibularapparate das Verhalten der Reaktion auf die einseitige 


57) Die Fälle sind in meiner Arbeit: „Die nichteitrigen Erkrankungen 
des Vestibularlabyrinthes‘‘,§ Monatsschrift für Ohrenheilk. 1913, S. 1342, 
angegeben. 
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Priifung dienen. Tritt schon auf ganz leichte einseitige Reize eine 
starke, langdauernde Reaktion, eventuell Schwindel, Ubelkeit und 
Erbrechen auf, so können wir annehmen, daß diese Seite über- 
erregbar ist. Die Übererregbarkeit kann bei den Neurosen beider- 
seitig vorkommen. Wenn in den Fällen von beiderseitiger Über- 
erregbarkeit mit den bilateralen Prüfungen noch eine Diffe- 
renz in der Erregbarkeit beider Vestibularapparate nachgewiesen 
wird, dann wird damit gezeigt, daß die Erregbarkeit auf einer Seite 
größer ist. In solchen Fällen bestehen keine Veränderungen in 
den schallperzipierenden Apparaten. 


Es können auch Fälle von Störungen im schallperzipierenden 
Apparate mit Schwindel labyrinthären Ursprungs vorkommen, 
aber der Schwindel ist dann nicht durch eine organische Erkran- 
kung des Vestibularapparates, welche die organische Erkrankung 
des Cochlearapparates kompliziert, sondern durch eine funktionelle 
auf der Basis der Neurose entstandene Veränderung bedingt. Als 
Beispiel führe ich diesen Fall an: 


M. V., 45 Jahre alt, Bauer. Stammt von nervösen Eltern; drei Schwe- 
stern sind gesund, eine Schwester ist nervös, ein Bruder ist ertrunken. 
Pat. selbst ist nervös von Kindheit an. 


Im 25. Jahre begann er an Schwindel zu leiden; der Schwindel trat 
nach jeder Aufregung auf und war so heftig, daß der Pat. umfiel. Ohne 
Aufregung trat niemals Schwindel auf. Im Jahre 1911 (19. I.) wurde der 
Pat. auf der Klinik wegen Mastoiditis acuta operiert. Der funktionelle Be- 
fund vor der Operation war folgender: Konversationsprache rechts 10 m, 
links 3 m, Flüstersprache rechts 8 m, links ad concham. Rechts hört er alle 
Stimmgabeln, links g*—, c?—, c?+, c’+; Knochenleitung rechts normal, 
links verkürzt. Rinne beiderseits positiv. Zum Schluß der postoperativen 
Wundbehandlung bestand derselbe funktionelle Befund. Bei der Entlassung 
wurde der Pat. beruhigt, daß der Schwindel durch keine schwere Erkrankung 
bedingt sei, und wurde ihm versichert, daß er den Schwindel ganz verlieren 
würde, wenn er sich nicht aufrege. Es wurde Brom verschrieben. Heuer 
erschien der Patient wieder im klinischen Ambulatorium und gab an, daß 
er sich nach dem Entlassen wirklich beruhigt und seitdem an keinem Schwin- 
del mehr gelitten habe. Dies dauerte fast zwei Jahre. Nach dieser Zeit 
wurde er wieder nervös und der Schwindel trat gleich mit neuer Heftigkeit 
wieder auf. Seit der Zeit stellt sich der Schwindel wieder nach jeder Auf- 
regung ein. 

Status praesens: Otoskopischer Befund beiderseits normal. Gehör und 
Stimmgabelbefund wie am 19. I. 1911. Kein Spontannystagmus. 
Kalorische Reaktion: Rechtsnach % Ballon Wasser starker Nystagmus 
durch 4’ 5”, dabei starker Schwindel, Übelkeit, kalter Schweiß und Brech- 
reiz. Links nach 1, Ballon Wasser Nystagmus durch 3° 21° mit gleichen, 
aber schwächeren Begleiterscheinungen wie rechts. 
Passow u. Schaefer. Beiträge etc. Bd. VIII. H.4. 14 
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Drehreaktion: Nach 10 Drehungen nach links Nystagmus nach rechts 
durch 56”, kalter Schweiß, helftiger Schwindel und Brechreiz; nach 10 Dreh- 
ungen nach rechts Nystagmus nach links durch 48°, mit gleichen, aber 
schwächeren Begleiterscheinungen wie auf der anderen Seite. 

Galvanische Reaktion: rechts bei 2 MA, links bei 5 MA. 

Bilaterale kalorische Reaktion: nach Ai starker Nystagmus nach links 
mit allen früher erwähnten Begleiterscheinungen. 

Bilaterale galvanische Reaktion (Kathode auf den Tragen): bei 10 MA 
Nystagmus nach rechts. 

Zeigerreaktion und Fallreaktion beiderseits normal. 

In diesem Falle besteht eine organische Läsion im schall- 
empfindlichen Apparate links. Daneben wurde eine Übererreg- 
barkeit beider Vestibularapparate mit Überwiegen des rechten 
Vestibularapparates nachgewiesen. 

Wenn der Schwindel durch eine organische Erkrankung des 
Vestibularapparates bedingt sein sollte, müßte diese Erkrankung 
nur auf der linken Seite bestehen, wo der Sitz der Erkrankung des 
schallempfindlichen Apparates ist. Bei einer so langen Dauer der 
Erkrankung (20 Jahre) müssen wir voraussetzen, daß auf der 
linken Seite die Erregbarkeit des Vestibularapparates herabgesetzt 
wäre, da hier schon eine partielle Atrophie entstanden sein müßte. 
Aber gerade im Gegenteil haben wir links eine bedeutende Über- 
erregbarkeit konstatiert. Eine noch größere Erregbarkeit des 
Vestibularapparates war rechts. Darum müssen wir annehmen, 
daß die Veränderungen beider Vestibularapparate mit der Neurose 
in Verbindung stehen. Aus der Anamnese ist ersichtlich, daß der 
Schwindel bedeutend früher bestand als die Hörstörung links. 

Ich erinnere noch, daß ich in der Arbeit ‚Die nichteitrigen 
Erkrankungen des Vestibularlabyrinthes®*) auch die Differential- 
diagnose bei der Beurteilung des positiven Befundes der bilateralen 
Ruttinschen Methoden angegeben habe. Die beiden Methoden 
können nämlich bei verschiedenen in der Arbeit erwähnten?) 
Erkrankungen des Gehirns einen positiven Befund aufweisen, 
worauf schon Ruttin hingewiesen hat. 

Wenn wir also alles resümieren, können wir mit Recht sagen: 

Die Resultateder bilateralen kalorischen 
undgalvanischen Prifung gemeinsam mitden 
Resultaten der einseitigen Untersuchungs- 
methoden des vestibularen Apparates lassen 
beirichtiger Beurteilung desganzen Krank- 


D Monatsschr. f. Ohrenheilk. 1913. 
5) S. 1374—1378. 
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heitsbildes einerichtige Vorstellungzu,hin- 
sichtlich der Art derzugrunde liegenden Er- 
krankung des Vestibularlabyrinthes und ihrer 
Verbreitung. 
Folgende partielle Erkrankungen des Vestibularlabyrinthes 
habe ich beobachtet: 
a) Partielle Blutung im Vestibularlabyrinthe: 
a) Chlorosis, Leukämie, Anaemia perniciosa, 
8) Traumatische Blutung. 
b) Akute Entzündungen: 
al rheumatische Erkrankung, 
ß) Parotitis. 
c) Spezifische Entzündungen: Lues. 
d) Störungen im Stoffwechsel: 
a) Diabetes mellitus, 
ß) Nephritis. 
e) Gefäßerkrankungen: Arteriosklerosis. 
f) Nervenkrankheiten: | 
a) Tabes dorsalis, 
8) Sclerosis cerebrospinalis multiplex. 
g) Vergiftungen: Alkoholismus. 
h) Chronische, nichteitrige Ohrenkrankheiten: 
a) Otosclerosis, | 
8) katarrhalische Adhäsivprozesse im Mittelohr (Po- 
litzer). 
i) Senium. 
Daneben habe ich funktionelle, nicht organische Verände- 
rungen des Vestibularlabyrinthes beobachtet: 
&) Bei den Neurosen: Neurasthenia, traumatische Neurose, 
Hysteria, 
b) Aufregung ohne Neurose, 
c) bei Sclerosis cerebrospinalis multiplex, 
d) Schwindel beim Nießen und Schneuzen, 
e) Erhöhung des Labyrinthdruckes bei Einsenkung des 
Trommelfelles. Ä 
Die Krankengeschichten dieser Fälle befinden sich in meiner 
mehrmals zitierten Arbeit in der Monatsschrift für Ohrenheilkunde. 


LA 
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VIII. 


(Aus der Oto-Laryngologischen Klinik der Universität Basel 
[Prof. Siebenmann). ) 


Beitrag zur Lehre von der syringomyelitischen Erkrankung 
der Hirnnerven mit besonderer Berücksichtigung des Ohres, 
der Nase, des Kehlkopfes und des Schlundes. 


Von 


Dr. med. T. MATSUMOTO. 


Alle neueren Arbeiten über Syringomyelie werden an Be- 
deutung übertroffen durch die von J. Hoffmann (1891) und Schle- 
singer zutage geförderten Resultate. Besonders letzterem ver- 
danken wir ausführliche Beobachtungen, deren in einer Mono- 
graphie über Syringomyelie 1895 veröffentlichte Ergebnisse in 
pathologisch-anatomischer Hinsicht die Erkenntnis dieser Krank- 
heit um ein Bedeutendes gefördert haben. Je nach der Intensität 
und Lokalisation des Krankheitsherdes lassen sich nach Æ. Müller 
(Handbuch der inneren Medizin von Mohr und Stählin 1910, Bd. V.) 
eine Reihe auch klinisch differenzierter Formen unterscheiden: 
1. die bulbäre Form, 2. die zervikale Form, 3. der lumbale Typus 
und 4. der sakrale Typus. 

Natürlich können sich nach deserwähnten Autors Angaben in 
besonderen Fällen auch Kombinationen in der Ausbreitung auf 
die verschiedenen Rückenmarksgebiete sowie Komplikationen mit 
Tabes, spastischer Paralyse usw. ergeben. 

Die bulbäre, auch Syringobulbie genannte Form, die 
für unser Thema einzig in Betracht kommt und die wir deshalb 
etwas eingehender besprechen müssen, macht sich im Bereich des 
. 5. — 12. Gehirnnerven geltend. Bei ihr zeigen sich vor allem der 
sensible Teil des Nervus trigeminus, der Hypoglossus, der Glosso- 
pharyngeus und der Nervus vagus betroffen. Fälle dieser Art ge- 
hören nicht zu den Seltenheiten. So handelt es sich denn auch bei 
den in unserer Klinik und Poliklinik beobachteten Fällen von Sy- 
ringomyelie um Syringobulbie. Schlesinger hat die Störungen im 
Gebiet der Hirnnerven genauer studiert und dabei gefunden, daß 
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die speziellen Sinnesnerven ungleichmäßig und im allgemeinen 
seltener als die übrigen sensiblen Nerven betroffen werden. Seit 
dem Erscheinen der Schlesingerschen Monographie sind noch eine 
Anzahl kasuistischer Beobachtungen über Syringomyelie bzw. Sy- 
ringobulbie veröffentlicht worden, die sich zum Teil auch mit den 
im Gebiet der Nase und des Kehlkopfs auf- 
tretenden Symptomen beschäftigen. Uber letztere 
berichten besonders Baurowiez im Archiv für Laryngologie Bd. 9, 
1899 und /vanoff in der Zeitschrift für Laryngologie Bd. 1, 1908 ein- 
gehend. Spärlicher, ja sehr selten dagegen sind Beobachtungen 
über Erkrankungen des Ohres bei Syringomyelie; vergebens 
suchten wir bei Schlesinger danach. Es seien deshalb zunächst 
die beiden in der Literatur auffindbaren Fälle dieser Art hier 
hervorgehoben und etwas ausführlicher mitgeteilt, um im An- 
schluß daran einen dritten auf der hiesigen Oto-Laryngologischen 
Klinik beobachteten Fall folgen zu lassen. 


I. Als erster hat F. Jolly (Charité-Annalen XXIV. Jahrgang 
1899) einen Fall von Othämatom bei Syringomyelie veröffentlicht. 


Ein 40 jähriger Eisendreher, der als Kind Halsbräune überstanden 
hatte, akquirierte im Alter von ungefähr 15 Jahren Lues. Nach weiteren 
15 Jahren verspürte er im rechten Bein auffallende Schwere und Mattigkeit, 
die so zunahmen, daß er das Bein nur noch mühsam nachschleppen konnte. 
Von den gleichen Erscheinungen wurde später auch das linke Bein befallen. 
Die oberen Extremitäten blieben ungestört, auch die Sprache war nicht 
beeinträchtigt. Jedoch litt Patient in der Zeit vor der ärztlichen Be- 
handlung an Augenflimmern und temporär an Doppelsehen und an Kopf- 
schmerzen. Nach Applikation einer zweiten Schmierkur wandte man sich 
— wieder mit negativem Erfolg — zur Jodkalibehandlung. 


Patient ist mittelgroß, gut genährt und von starkem Knochenbau. 
Herz und Lunge normal. Kyphoskoliose der oberen Wirbelsäule. Rechter 
Arm läßt sich nicht ganz bis zur Vertikalstellung erheben. Rechter Del- 
toides schwach, die rechte Fossa supraspinata zeigt starke Einsenkung. Die 
oberen Abschnitte des Cucullaris sehr schlaff. Ataxie und Intentionszittern 
fehlen. Gang spastisch; ausgesprochen paralytisch. Steigerung des Patellar- 
reflexes. Fußklonus von langer Dauer. An den Füßen keine Atrophien. 
Näselnde, etwas heisere Aussprache. Die laryngoskopische Untersuchung 
ergibt: 

Stellung des rechten Aryknorpels vor dem linken, oedematöse Ver- 
dickung des rechten Taschenbandes. Rechtes Stimmband annähernd in der 
Mittellinie, linkes zeigt ziemlich gute Bewegung. Es besteht also Postikus- 
lähmung. Die rechte Gesichtshälfte bleibt beim Lachen und Zähneweisen 
deutlich zurück. An den beiden Augen erscheint beim Sehen nach rechts 
deutlicher Nystagmus, nach links jedoch nicht. Schmerz- und Temperatur- 
gefühl sind herabgesetzt, am stärksten an der rechten Kopfhälfte, besonders 
in der oberen und seitlichen Umgebung des Auges, sowie in der Halspartie 
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unter dem Ohr, an Ohrmuschel und Wange, wo sich iiberall deutliche Hypal- 
gesie bekundet. Sogar Conjunktiva und Cornea zeigen Empfindungslosigkeit 
und bleiben auch bei starker Berührung reflexlos; nicht selten ergeben sich 
Verwechslungen zwischen Kalt und Warm. Diese Hypalgesie erstreckt sich 
von der rechten Halsseite abwärts über die Schulter und die oberen Ex- 
tremitäten der Radialseite entlang bis zum Handrücken und den Fingern. 


Besonders auffallend ist de Mißbildung der rechten Ohr- 
muschel, die hauptsächlich in ihrem oberen Teil stark verdickt und 
höckerig erscheint. Die vollständig adhärente, etwas blaß gefärbte Haut ist 
straff über den verdickten Knorpel gespannt (eine Erscheinung, die als 
Folge alter Othämatome gelten kann). 


Ein Jahr vor dem Auftreten des Schwächegefühls im rechten Bein 
fühlte Patient eines Morgens Schwellung sowie starke Rötung am 
Ohr. Diese nahmen in der Folgezeit mehr und mehr zu, bereiteten im 
übrigen jedoch keine besonderen Beschwerden, bis sie schließlich zu dem 
jetzigen bleibenden Zustand führten. In seiner Kindheit litt Patient an 
Ohreiterungen, die sich später einige Male wiederholten; rechts ist das Ge- 
hörvermögen beeinträchtigt. Bei der objektiven Untersuchung ergaben 
sich „Reste alter Mittelohrkatarrhe‘‘, Trübung des (rechten) Trommel- 
fells sowie geringe Herabsetzung des Gehörvermögens. Fast die gleichen 
Symptome wies Patient vor bei seiner Entlassung am 16. VIII. 1899. 

Fassen wir die bei der eben gegebenen Krankengeschichte sich 
offenbarenden Erscheinungen in ihren Hauptzügen kurz zusammen, 
so ergeben sich aus dem dargestellten Krankheitsbilde folgende 
allgemeine Gesichtspunkte: Ein innerhalb 10 Jahren langsam sich 
abwickelnder, in stetem Fortschritt begriffener Krankheitsprozeß, 
bestehend in 

1. Muskelschwäche mit gleichzeitiger geringer Atrophie; spas- 
tisch-paralytischem Gang und Steigerung der Sehnenreflexe; 
2. Störungen des Schmerz- und Temperaturgefühls an der 
rechten Kopfhälfte, d. h. in der oberen und seitlichen Um- 
gebung des Auges, in der unter dem rechten Ohr gelegenen 
Halspartie sowie an der rechten Ohrmuschel und Wange; 


3. Postikusläihmung rechts sowie Parese von Oculomotorius, 
Facialis, Acusticus (?) und Accessorius; 


4. Deformation der rechten Ohrmuschel bzw. Überresten eines 
verschwindenden Othämatoms. 


Was nun die Ursache des Othämatoms dieses Patienten im 
besonderen sowie den Zusammenhang zwischen Othaematom und 
Analgesie in der Umgebung des Ohres im allgemeinen betrifft, so 
darf man sich wohl die Ansicht Jollys aneignen, daß es sich bei der 
Entstehung dieses Othaematoms um Einwirkungen äußerer Art 
handelte; die Frage, ob auf diese dann letzten Endes wohl auch die 
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Anästhesie der Ohrgegend zurückzuführen ist, möchten wir dagegen 
verneinen. 

Geht man die Urteile der verschiedenen Autoren bezüglich 
der Genese des Othaematoms durch, so begegnet man in dieser 
Hinsicht allerdirgs einer doppelten Auffassung. Während Fischer 
(Allg. Zeitschrift f. Psychiatrie 1848, Bd. V), ferner auch Meyer 
(Virchows Archiv 1865, Bd. 33) sowie andere sich dahin äußerten, 
daß speziell bei Irren Othaematome in den meisten Fällen spontan 
und nicht auf Veranlassung eines Traumas auftreten und die dabei 
in Erscheinung treter.den Blutextravasate sich von Proliferations- 
prozeBen und Erweichungsherden in der Ohrknorpelsubstanz ab- 
leiten, verteidigte Gudden (Allg. Zeitschrift f. Psychiatrie 1860, 
Bd. 17) sowie eine große Anzahl Autoren mit ihm die Anschauung, 
daß auch bei Geisteskranken Othaematome stets von trau- 
matischen Einflüssen herrühren, die entweder Mißhandlungen 
seitens der Wärter oder von den Patienten selbst beigebrachten 
Verletzungen zuzuschreiben seien. Für letztere Erklärung liegen 
eine Menge Mitteilungen von Guddens Anhängern vor, die wieder- 
um in eklatantem Widerspruch mit einigen hervorragenden Au- 
toritäten auf dem Gebiete der Otologie stehen. 

Instruktiv sind vor allem jene Fälle von Othaematom, wo 
gerade der Beruf der Patienten bezüglich der Ätiologie Anhalts- 
punkte für die Annahme traumatisch wirkender Gewalten gewährt.‘ 
So beobachtete Laubinger (Arch. f. Ohrenheilkunde 1899, Bd. 47) 
Othaematom bei zwei Fischergesellen, bei denen die Erkrankurg 
sicherlich durch wiederholtes Tangieren der auf der Schulter ge- 
tragenen Fleischmulde hervorgerufen war, wobei indeß die Patien- 
ten nie eine Trauma als eigentliche Entstehungsursache der Krank- 
heit erkannt hatten. Ähnliche Fälle von Othaematom hatte schon 
Trautmann (Arch. f. Ohrenheilkunde 1873, Bd. 7) auf Grund von 
Zerrungen an der Ohrmuschel eruirt. Hinlänglich bekannt dürfte 
auch die Tatsache sein, daß die meisten japanischen Ringer eine 
infolge ihrer beruflichen Tätigkeit sich einstellende Mißbildung der 
Ohrmuschel in Gestalt einer Ohrgeschwulst aufweisen (Y. Sakaki, 
Mitteilungen der Medizinischen Fakultät von Tokio, Bd. IV 1900). 
Ebenso hat Valentin (Zeitschrift f. Ohrenheilkunde Bd. 51, 1906) 
sieben Othaematome bei schweizerischen ,,Schwirgern“‘ beobachtet, 
Fälle, die allem Anschein nach gleichfalls infolge der ausgeübten 
Tätigkeit der betreffenden Patienten auf traumatischen Einwir- 
kungen beruhen. 

Um diesem Zweifel hinsichtlich der Genese des Othaematoms 
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auf den Grund zu kommen, unternahm Voss (Arch. f. Ohrenheil- 
kunde, Bd. 67, 1906) an einer Anzahl Kaninchen experimentelle 
Untersuchungen. Die Methode, die er hierbei anwandte, bestand in 
wiederholtem kraftigem Reiben der Ohrmuscheln zwischen Daumen 
und Zeigefinger; ferner benutzte er zum Hervorbringen einer 
Reizwirkung einen Holzhammer, mit dem er entweder auf die ein- 
fache oder zusammengefaltete Ohrmuschel in häufiger Wieder- 
holung klopfte. Die Versuche ergaben dann auch das Resultat, 
daß diese öfteren mechanischen Reize die Entwicklung von Othae- 
matom bewirkten. 

Ein ähnliches Experiment hatte schon früher E. Fränkel 
(Virchows Arch. Bd. 95, 1884) bei 10 Kaninchen ebenfalls mit posi- 
tivem Resultat ausgeführt. Nach alledem hat man sich jetzt dahin 
geeinigt, daß das Othaematom nicht spontan auftritt, sondern 
traumatischer Herkunft ist. Wenden wir dies Ergebnis auf den 
Fall von Jolly an, so müssen wir annehmen, daß in einer anästhe- 
tischen Zone ein aus diesem Grunde nicht beachtetes Trauma einge- 
wirkt und daselbst zu einem Haematom geführt hat. 


II. Ebenso interessant wie instruktiv ist die Veröffentlichung 
eines Falles von Todesko (Mitteilungen der Gesellschaft f. Innere 
Medizin und Kinderheilkunde in Wien IX. Jahrg. 1910), der über 
eine Mitbeteiligung des äußeren Ohres bei einem Fall von Syrin- 
gomyelie berichtet: 

Vor 213 Jahren begann Patient (damals 30 Jahre alt) über Schwäche 
in den Armen zu klagen. In den oberen Rumpfpartien bestand beim Baden 
völlige Empfindungslosigkeit gegen Kälte und Wärme. Bei normaler Tem- 
peratur empfand Patient in den von der Krankheit befallenen Gebieten 
Frostgefühl. Kopfbewegungen erschwert. Temporäre Incontinentia urinae 
vor einem Jahr. An den Händen traten wiederholt schmerzhafte Panaritien 
auf. Bei lateraler Blickrichtung nystagmusartige Zuckungen. In geringem 
Grade Strabismus convergens. Bedeutende Herabsetzung der Schmerz- 
empfindung in den seitlichen Gesichtspartien sowie totale Anästhesie gegen 
Temperarturunterschiede in den vom 2. und 3. Cervikalis versorgten Haut- 
gegenden. Beide Oberextremitäten sowie das Gebiet bis zur Spina scapulae 
sind analgetisch und thermoanästhetisch. An der Hand, den Armen und 
Schultern hochgradige Muskelatropie, fibrilläre Zuckungen und chore- 
atische Kontraktion der Muskulatur. Die M. levatores scapulae sowie die 
kleinen Handmuskeln reagieren auf galvanische und faradische Reizwirkung 
nur mit trägen Zuckungen, wobei die Anode prävaliert. 

Von besonderem Interesse sind die an beiden Ohrmuscheln 
seit mehreren Monaten bestehenden linsengroßen, von Borken 
überzogenenEpitheldefekte, die durchVerdickung 
und Schrumpfung des Knorpels und Unterhaut- 
zellgewebes charakterisiert sind. 
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An den craniellen Partien der Helix befinden sich Geschwiire, 
die an den Segmentlinien liegen, welche des Trigeminusgebiet vom 2. Cer- 
vikalis scheiden. Die spontan entstandenen Defekte nehmen genau sym- 
metrische Lage ein und leisten jeglicher Therapie hartnäckigen Widerstand, 
trotz monatelanger sorgfältiger Isolierung gegen traumatische Einwirkungen. 
Alles das scheint eine direkte auf Nerveneinfliissen beruhende He utaffektion 
zu bekunden. Folgt man der auch von Schlesinger in seine Monographie 
aufgenommenen Einteilung der Dermatosen nach Auspitz, so handelt es 
sich in vorliegendem Falle um Ulcera cutanea. Mit dem „Mal perforant“ 
zeigen die Geschwüre große Ähnlichkeit insofern, als sie sich auf verdicktem 
Boden ohne jegliche Reaktion gegen die Therapie etablierten. 

Auch Todesko hat die Ohrmuschelveränderung als eine von 
Nerveneinflüssen verursachte Hautaffektion angesprochen und 
dieses damit begründet, daß der Defekt sich spontan und sym- 
metrisch gebildet habe. Ein Trauma als Grundlage der Erscheinung 
sei nach seiner Ansicht nur eine Gelegenheit für die sicherlich auf 
einer Nervenaffektion beruhende Erkrankung. Ebenso wie im 
Verlauf von Syringomyelie häufig Panaritien oder spontane 
Knochenbrüche beobachtet werden, so sei auch obiger Haut- 
defekt eine solche Begleiterscheinung. 

Die von Strümpell mit Recht angeregte Diskussionsfrage, ob 
als auslösendes Moment für die trophischen Störungen nicht etwa 
eine vor Jahren erfolgte Erfrierung anzusprechen sei, stellt Schle- 
singer wohl nicht direkt in Abrede, will sie aber im Anschluß und 
auf die Begründung Todeskos hin, daß alle Schonungs- und Heil- 
versuche im Gebiet der Sensibilitätsstörung umsonst waren, dahin 
formulieren, daß bei vorliegender Ulzeration wohl an einen Kau- 
salnexus mit einer Nervenerkrankung zu 
denken sei. 

III. Im folgenden sei es mir gestattet, auf einen weiteren mir 
von Herrn Professor Dr. Siebenmann zur Verfügung gestellten 
Fall von Komplikation einer Syringomyelie mit Erkrankung des 
äußeren Ohres des näheren einzugehen. 


Es handelt sich um eine zuerst in unserer Poliklinik erschienene Pa- 
tientin, die wegen Ozaena foetida, beidseitigen katarrhalischen Tubenver- 
schlusses und Heiserkeit (Vagus-Accessoriuslähmung) unsere Poliklinik suf- 
suchte und bei der die Diagnose auf Syringomyelie gestellt worden war. Die- 
selbe wurde zu näherer Beobachtung zunächst an die Medizinische Klinik 
des Basler Bürgerspitales (Prof. Friedr. v. Müller) gewiesen und von dort 
unter Bestätigung unserer Diagnose später auf unsere Abteilung (Oto-Laryn- 
gologische Klinik) verlegt. 

Gamber-Isler, Katharina, 61 Jahre alt, Particularin von Grenzach. 
Eintritt: 28. X. 1901. Austritt: 13. XI. 1901. Diagnose: Syringomyelie 
mit Vagus-Accessoriusparese rechts, Parese des Schultergürtels beidereits, 
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nervöse Schwerhörigkeit und Tubenaffektion beiderseits, Ozaena foetida, 
Otalgie und Herpes zoster auricularis rechts. 

Anamnese. Vater dement gestorben, Mutter war immer gesund. Ein 
Bruder an einem Nervenleiden gestorben, 3 andere sind gesund. Gatte ge- 
storben nach einer Kehlkopfoperation. Keine Kinder, keine Fehlgeburten. 

Mit 18 Jahren Rheumatismen der rechten Körperhälfte ohne Rötung 
und Schwellung der Gelenke. 


Jetzige Krankheit: Seit ihrem 25. Jahre kann Patientin 
den rechten Arm nur schwer bewegen, fühlt Gegenstände nicht deutlich, 
kann daher nur schlecht arbeiten, hat Gefühl von Ameisenlaufen. Bis zum 
Jahre 1900 abwechselnd Schmerzen im rechten Arm und im rechten Bein. 
ImHerbst 1900 ließen dieselben nach, traten dann aber in der Umgebung 
des rechten Ohres sowie im rechten Ohr selbst auf. Dabei hatte Patientin ein 
Gefühl, als ob sie Eisstücke im Ohr hätte und ein kalter Wind durch das 
Ohr striche. Auf Behandlung mit Jodkali in verschiedenen Kliniken haben 
später diese Schmerzen nachgelassen. 


Beim Auftreten der Ohrenschmerzen gleichzeitig halbseitiges Kopf- 
weh. Sehstörungen nicht vorhanden; hingegen schmerzt das rechte Auge 
auffallend oft. Keine Gangstörungen. Hin und wieder Herzklopfen, jedoch 
nicht bei körperlicher Anstrengung. Stuhl meist angehalten. Patientin 
kann den Urin nicht lange zurückhalten; keine Schmerzen bei der Ent- 
leerung. Die Menses bald nach dem 40. Lebensjahre ausgeblieben. 


Status prdsens. Augen und Augenmuskeln intakt. Bei seitlicher ex- 
tremer Blickrichtung beidergeits Nystagmus horizontalis. Nasolabialfalte 
links flacher als rechts. Augenhintergrund normal. Andere Organe gesund. 


Motilität. Obere Extremitäten: Cucullaris, Deltiodeus, Infraspinatus 
und Sternocleidomastoideus beiderseits atrophisch, besonders rechts. Ober- 
und Vorderarmmuskulatur, Hände und Finger nicht atrophisch. Aktive 
Bewegungen rechts mehr behindert als links. Hochbehalten unmöglich. 
Auch seitwärts Hochhalten unmöglich. Vorhalten nur mit sehr großer An- 
strengung möglich. Heben der Schulter behindert. Untere Extremitäten 
frei. Rechts rohe Kraft geringer als links. Keine Atrophien. 

Galvanische Untersuchung: In der lateralen Partie 
des Cucullaris Reaktion nicht prompt, sonst an allen Muskeln der oberen 
Extremitäten blitzartig. 

Reflexe: Im Schultergürtel und an den Armen Sehnen- und 
Periostreflex gesteigert. Fast von jedem Knochenvorsprung aus Reflexe 
auslösbar beim Beklopfen. Patellarreflex sehr erschwert, besonders rechts. 
Quadricepsklonus beiderseits, Achillessehnenreflex rechts und links vor- 
handen. 

Geruchsinn: Etwas herabgesetzt. Intensive Geruchsein- 
drücke werden schwach empfunden. 


Geschmacksinn: Für Süß auf der rechten Zungenseite 
geringere Empfindlichkeit als links, für die anderen Qualitäten — Sauer, 
Bitter, Salzig — keine Herabsetzung. 

Sensibilität: Hypalgesie geringen Grades der ganzen rechten 
Körperhälfte, stärker am rechten Arm. Man kann eine Hautfalte am rechten 
Oberarm durchstechen, ohne daß Patientin es fühlt; Spitz und Stumpf 
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werden rechterseits nirgends deutlich unterschieden. Am Gesicht nirgends 
eine analgetische Zone. 

Thermische Hypästhesie: Rechts deutlich vorhanden. 
Wasser von 60 Grad wird als lau empfunden. An beiden Schultern Gefühl 
für Warm stärker vermindert als für Kalt. 

Berührungsempfindung: Rechts gegenüber links herab- 
gesetzt. 

Zunge weicht nach rechts etwas ab, starke fibrilläre Zuckungen 
rechts, links nur angedeutet. 

Elektrische Prüfung: Faradisch rechts und links gleich. 
Galvanisch rechts nicht deutlich. 

Rachen gerötet. Gaumensegel wird links viel stärker gehoben, das 
Zäpfchen steht schon in Ruhe schief. Bei Würgebewegungen scheint der 
Constrictor pharyngis normal sich zu kontrahieren und — wie die post- 
rhinoskopische Untersuchung ergibt — nur der rechte Levator veli palatini 
paretisch zu sein. Sensibilität des weichen Gaumens und der hinteren 
Rachenwand rechts herabgesetzt. Berührung mit dem Pinsel wird auf der 
rechten Seite gar nicht empfunden, links schwach. 

Rachenreflex : Rechts aufgehoben, links gering. 

Gaumenreflex : Rechts aufgehoben, links erhalten. Schmerz- 
und Temperaturempfindung links schwächer als rechts. 


Laryngoskopischer Befund: Der Kehldeckel hebt sich 
beiderseits gleich. Der rechte Aryknorpel steht nach vorn übergesunken. 
Der linke scheint bedeutend weiter hinten zu stehen. Rechtes Stimmband 
verkürzt, steht in der Mitte zwischen Cadaverstellung und Medianstellung 
und bewegt sich samt dem rechten Aryknorpel bei der Phonation nur un- 
bedeutend medianwärts. Linkes Stimmband bewegt sich bei der Phonation 
normal und geht über die Mittellinie hinaus. Stimme etwas heiser. 


Ohr: Sehr heftige spontane Schmerzen im rechten Ohre, erhöhte 
Druckempfindlichkeit der Vorderfläche des rechten Processus mastoideus 
und des rechten vorderen Umfangs der Halswirbelsäule, die sich wegen der 
Muskelatrophie besonders gut abtasten läßt, sowie im äußeren Gehörgang, 
wenn der ganze Finger in denselben hineingedrückt wird. 

15. X. Bläscheneruption in für Herpes charakteristischer Gruppierung 
auf geröteter Grundlage unter und hinter dem rechten Ohrläppchen auf dem 
Proc. mastoideus, heftiges Jucken daselbst. 

17. X. Bläschen eingetrocknet, umgebende Haut auffallend pigment- 
arın. 

19. X. An der Stelle der Herpeseruption deutliche Herabsetzung der 
Tast- und Schmerzempfindung. 

30. X. Hintere Rachenwand empfindet die Berührung der Sonde 
auch auf der rechten Seite. Sensibilität rechts und links ungefähr gleich. 
Würgereflex vom weichen Gaumen aus auf beiden Seiten etwas weniger 
leicht auslösbar als von der hinteren Rachenwand aus. 

1. XI. Nachts Schmerzen im rechten Arm und in den Fingern der 
rechten Hand. 

2. XI. Nacht schmerzfrei. 

Die funktionelle Prüfung der Ohren und der Trommelfelle ergibt 
beiderseits das Vorhandensein einer Tubenaffektion, welche offenbar mit 
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der ozänösen Affektion des Retronasalraumes in kausalem Zusammenhang 
steht, sowie einer beidseitigen nervösen Schwerhorigkeit. 


e : 3 
Horweite 120 


; _ + 21 
Rinne a’ = [E 5, 
a’=+ 0 


Weber- Schwabach A = 430 


Untere Tongrenze beiderseits = C,, 16 v. d. 

Obere Tongrenze: Galtonpfeife 0,6. 

Nach Katheterisierung Hörweite beiderseits = 4,00 m für Flüster- 
sprache. 

5. XL In der Nacht brennende Schmerzen in beiden Ohren und auf 
der rechten Halsseite, sowie auf der Rück- und Vorderseite der rechten Achsel. 
Phenacetin 3 0,5. 

9. XI. Patientin klagt über täglich stundenlang anhaltende brennende 
Schmerzen in den Ohren und im ganzen Körper und ist namentlich nachts 
_ aufgeregt. 

Kaltes und warmes Wasser wird in dem Gehorgang gut. unterschieden; 
die Berührung der Gehörgangswände sowie des Trommelfells wird scharf 
angegeben, ebenso Schmerzgefühl beim Berühren mit spitzen Gegen- 
ständen. Appetit und Temperatur normal. 


em für Flüstersprache. 


(nicht lateralisiert ) 


13. XI. Nystagmusartige Zuckungen beider Augen bei extremer 
Blickrichtung, und zwar bei Blick nach rechts etwas stärker als bei Blick 
nach links. Pupillen beide gleich. Kein Schielen, kein Doppelsehen. 

Beim Vorstrecken der Zunge treten fibrilläre Zuckungen auf, rechts 
mehr als links. 


22. XI. In den letzten 10 Tagen fühlte sich die Patientin tagsüker 
wohl. Nachts schlief sie nach Angabe der Schwester ganz ordentlich. Pa- 
tientin macht aber die Angabe, zuweilen nachts sehr aufgeregt zu sein und 
oft stundenlang brennende Schmerzen zu empfinden, bald im Rücken, bald 
in beiden Ohren, bald wieder im rechten Arm. 


Sie ist sehr leicht suggestiv zu behandeln. So linderten jeweils Ein- 
legen von Wattepfropfen in die Ohren die Schmerzen rasch. Ebenso wirkten 
Einreiben von irgend einem Öle oder Auflegen von Watte auf den Rücken 
günstig. 

Patientin muß auf ihren dringenden Wunsch hin leider nach Hause 
entlassen werden und ist dort, laut seither eingetroffenem Bericht im Laufe 
des folgenden Jahres, d. h. 1902 gestorben. 

Resumieren wir das Krankheitsbild in seinen Hauptzügen, so ergibt 
sich folgende Zusammenfassung: 

1. Degenerative Muskelatrophie und beidseitige Parese im Gebiet des 
Nackens und Schultergürtels (besonders rechts); also Parese im Gebiete 
des Accessorius, besonders des Cucullaris sowie der nach den Mysculi infra- 
spinati und deltoidei ziehenden Äste des Plexus cervicalis (bis zum 6. Cer- 
vikalnerven). 

2. Teils Abschwächung, größtenteils aber Steigerung der Muskel- und 
Sehnenreflexe der Arme. 
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3. Geringe Herabsetzung des Wärme- und Tastsinnes und starke 
Herabsetzung des Schmerzgefühls im rechten Arm. 

4. Geringe Hypalgesie der ganzen rechten Körperhälfte. 

5. Hyposmie. 

6. Beiderseits Nystagmus horizontalis (nur bei extremer Blickrichtung). 

T. Parese der rechten Gaumenmuskulatur. Gering ausgesprochene 
und wechselnde Hypästhesie der rechten Hälfte der Gaumen- und Rachen- 
schleimhaut. 

8. Teilweise Herabsetzung des Geschmacksinnes. 

9. Rechtsseitige Kehlkopflähmung der Öffner und Schließer bei In- 
taktbleiben der Sensibilität der Kehlkopfschleimhaut. 

10. Spontane Schmerzen ohne Anästhesie in den Ohren. Erhöhter 
Druckschmerz in der Gegend hinter dem rechten Ohr und im Gehörgang. 

11. Bläscheneruption und Pigmentanomalien hinter und unter dem 
rechten Ohrläppchen, später (vorübergehende Anfälle von) Anästhesie 
daselbst. 

12. Nervöse Schwerhörigkeit (Acusticusatrophie) beiderseits und zwar 
rechts mehr als links. 

In Anbetracht der obigen Erörterungen sowie zahlreicher, von 
verschiedenen Autoren veröffentlichter Sektionsbefunde dürfte es 
in vorliegendem Falle nicht allzu schwer sein, die Lokalisation des 
Krankheitsherdes an Hand der Symptome von Seiten der einzelnen 
Abschnitte des Zentralnervensystems und Rückenmarks zu skiz- 
zieren. Wir müssen uns den anatomischen Prozeß ungefähr fol- 
gendermaßen vorstellen: 

In der Medulla oblongata sowie im Halsmark besteht Gliosis 
mit Höhlenbildung, die im Halsmark ziemlich zentral gelegen ist 
und namentlich die beiden Hinterhörner betroffen hat (daher Be- 
einträchtigung des Schmerz- und Temperatursinnes). In der Me- 
dulla oblongata liegt die Höhle hauptsächlich rechts von der Me- 
dianlinie und hat hier die Kerne des XII., XI., X., IX., und VIII. 
Gehirnnerven affiziert, während die weiter oben gelegenen Kerre 
intakt sind. 

Aus der Lähmung und Atrophie des Deltoideus und Infra- 
spinatus ergibt sich, daß das Cervikalmark von der unter dem 
Accessoriuskern gelegenen Gegend bis hinunter zur Höhe des 6. 
Cervikalnerven beiderseits verändert sein muß. 

Hinsichtlich des Sitzes der Läsion läßt sich im allgemeinen 
sagen, daß derselbe im Rückenmark am häufigsten zentral ist, doch 
bleibt in den meisten Fällen die vordere Kommissur gänzlich intakt. 
Vielfach beobachtet man die Ausdehnung der Höhle von der Kom- 
missur auf die Vorder- und Hinterhörner, ja sogar bis nahe oder 
ganz zur Peripherie der Medulla spinalis. In Querschnitten zeigen 
die Höhlenbildungen bald die Form eines Kreises, bald eines Ovals 
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oder auch eines Spaltes (Schlesinger). Unter 97 durch Bäumler 
eruirten Fallen von Syringomyelie ergaben sich 35 mit beidseitiger 
und 21 mit einseitiger Beteiligung. (Über Höhlenbildung im 
Rückenmark 1887.) Schlesinger (l. c.) stellt in der Gegend der 
Pyramidenkreuzung nur selten eine größere Höhle, dagegen öfters 
mehrere Spalten fest, deren Mehrzahl hinter der Pyramidenkreu- 
zung liegt und entweder der Richtung eines Hinterhornes bis in 
die aufsteigende Quintuswurzel folgt oder unmittelbar auf die 
Hinterstränge in der Richtung des Septum posticum übergreift. 
Weiter oben erscheint der Prozeß häufiger einseitig, womit die 
Sektionsbefunde anderer Autoren, Hoffmann (Deutsche Zeitschrift 
f. Nervenheilkunde 1893) sowie Leiden (Nothnagel, Spezielle Pa- 
thologie und Therapie 1397), übereinstimmen und auch unser 
klinischer Befund in Parallele steht. 


Denn nach alledem dürfen wir für unseren Fall den Schluß 
ziehen, daß Patientin in der Cervikalgegend beiderseits Läsionen 
aufweist und zwar rechts viel stärker als links. In der Medulla 
oblongata dagegen zeigt sich nur die rechte Hälfte, vor allem der 
rechte Vagus-Accessorius-Glossopharyngeuskern und wohl auch 
der Hypoglossuskern affiziert. 

Zum Zweck einer leichteren Übersicht über die bei Syringo- 
bulbie beobachteten Affektionen der Hirnnerven möge eine Aus- 
wahl von 20 besonders gut beschriebenen Fällen ausgesprochener 
Syringobulbie aus der gesamten Literatur dienen. Unter diesen 
20 Fällen ergibt sich die Beteillgung der einzelnen Hirnnerven wie 
folgt: 


N. vagus, und zwar Rekurrenslähmung 16 mal 

a Sensibilitätsstörung am Kehlkopf E a 

A Gaumenmuskellähmung 15 ,„ 
N. accessorius 12 „ 
N. hypoglossus KK 5; 
N. trigeminus 9 ,, 
N. facialis 6 
N. glossopharyngeus 5 4, 
N. olfactorius 3 


Nystagmus 6 mal und nystagmusartige Zuckungen 4 mal. 


Bezüglich des Mitergriffenseins des Gehörorgans sind 
die Untersuchungsresultate leider sehr mangelhaft, d. h. sie fehlen 
entweder ganz oder sind so ungenügend, daß auch in diesen wenigen 
Fällen meistens kein sicherer Schluß erlaubt ist, ob die Schwerhörig- 
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keit sich auf eine Affektion des inneren Ohres resp. des Acusticus 
oder auf einen anderen Abschnitt des Gehörorgans bezieht. 


In 9 von diesen 20 Fällen ist das Gehörorgan zwar mitbe- 
teiligt, aber eine genügende funktionelle Prüfung scheint nur im 
Fall Gerber und in unserem Falle ausgeführt worden zu sein 
und hier ist auch eine Affektion des Acusticus festgestellt worden. 
In den beiden oben mitgeteilten Krankengeschichten von Jolly 
und Todesko fehlen Angaben über den funktionellen Zustand des 
Ohres, so daß wir gerade diese beiden Fälle bezüglich des Verhaltens 
des Acusticus nicht zum Vergleiche mit unserem eigenen Falle 
heranziehen können. 


Eine bemerkenswerte Erscheinung ist, daß nicht alle Hirn- 
nerven des erkrankten Gebietes in gleicher Weise und Stärke, 
sondern manche häufiger, andere wiederum verhältnismäßig selten 
befallen werden. Auch entspricht die Reihenfolge der betroffenen 
Nerven durchaus nicht immer der anatomischen Sukzession der 
Kerne im Rückenmark, so daß oft ein oder mehrere Kerngebiete 
übergangen werden. Schlesingera Angaben zufolge ist am häufig- 
sten der Trigeminus ergriffen, in zweiter Linie erst kommen Fa- 
cialis, Vagus, Accessorius, Acusticus (?) und schließlich die Augen- 
m uskelnerven, besonders der Abducens in Betracht. Nach Frei- 
sladtls Zusammenstellung dagegen nimmt unter der durch Syringo- 
myelie bedingten Erkrankung der Hirnnerven bezüglich ihrer 
Häufigkeit die Erkrankung des Nervus vagus in Form von Stimm- 
band- und Gaumenlähmung den ersten Platz ein und tritt öfter 
auf als die Erkrankung des N. hypoglossus. (Rhino-laryngologische 
Sektion des Kgl. Ärztevereins in Budapest, Mai 1911. Semons 
Zentralblatt f. L. 1912, Archives Internationales 1912 [Mai-Juni- 
Heft].) | 

Besonders auffallend ist, daß bei Syringobulbie sehr häufig 
Affektionen des Glossopharyngeus und des Hypoglossus zu Tage 
treten und zwar mit den typischen Symptomen von Schlingbe- 
schwerden, Herabsetzung des Geschmackssinnes sowie der Schluck- 
und Würgereflexe, Parese in einer Zungenhälfte, Sprachstörungen 
usw. 


In der zeitlichen Aufeinanderfolge der Symptome bei Syringo- 
bulbie nehmen die Kehlkopflahmungen den ersten Platz in der 
Reihe der Bulbärerscheinungen ein. So kommt es, daß in unserem 
oben mitgeteilten Falle von Syringobulbie die Patientin wegen ihrer 
Kehlkopferscheinungen (Heiserkeit) zuerst unsere Poliklinik auf- 
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suchte und erst dann, als die Krankheit hier festgestellt worden 
war, in die medizinische Klinik eintrat. 

Was nun die motorischen Lähmungen des Kehlkopfes 
anbelangt, so sind sie am häufigsten einseitig. Wenigstens nach 
den bisherigen Forschungsresultaten übersteigen die einseitigen 
Postikus- und totalen Rekurrenslahmungen weitaus die doppel- 
seitigen. Unter 20 von Schlesinger gesammelten und zum Teil von 
ihm selbst beobachteten Fällen von Kehlkopflihmungen waren 
nur 5 doppelseitig; darunter befand sich nur eine einzige beider- 
seitige komplette Rekurrenslahmung. Zu ähnlichen Ergebnissen 
(38 : 14) gelangte Freistadil (l. c.), der unter 52 Fällen (wovon er 
3 selbst behandelte) 38 halbseitige Lähmungen feststellte und 
zugleich beobachtete, daß die Stimmbandlähmung gewöhnlich 
mit Posticuslähmung beginnt. Unter diesen 52 Stimmband- 
lähmungen fanden sich 33 Fälle mit gleichseitiger Gaumenlähmung 
und Hemiatrophia linguae. Bourowicz hat 23 Fälle von Kehlkopf- 
lähmungen bei der Syringomyelie gesammelt. Davon waren 
7 Fälle doppelseitig (darunter 3 mit doppelseitiger Posticus- 
lähmung, 1 mit ausgesprochener doppelseitiger Rekurrenslahmung 
und 3 mit einseitiger Recurrenslähmung und gleichzeitiger Parese 
des anderen Rekurrens oder Posticus). Unter den 16 Fällen 
von einseitiger Affektion befanden sich 12 Rekurrenslähmungen 
(darunter 2 Paresen) und 4 Fälle von Posticuslähmungen (Archiv 
f. Laryng. Bd. 9, 1899). 

Charakteristisch für die syringomyelitischen Kehlkopfläh- 
mungen ist nach Schlesinger die komplette Parese eines Re- 
kurrens; Postikuslähmung ist auch ihm zufolge zumeist nur als 
Übergangsstadium zu betrachten und tritt dann gewöhnlich nur 
auf einer Seite auf. Interessant sind auch 2 Fälle von Schlesinger 
und 7 Fälle unter dem Material von Freistadtl wegen gleichzeitigen 
Auftretens kompletter Rekurrenslihmung der einen und Postikus- 
Jähmung der anderen Seite. Am eigenartigsten ist ein Fall, in dem 
wegen plötzlicher, von doppelseitiger syringomyelitischer Postikus- 
lähmung herrührender Asphyxien die Tracheotomie vorgenommen 
werden mußte ( Yoshii, Jap. Zeitschrift f. Otologie, 1912). 

Nicht zahlreich sind die Fälle von sensiblen Störungen des 
Kehlkopfes bei Syringobulbie. Unter 21 Fällen von Kehlkopf- 
Jihmungen fand Ivanoff 4 mit Sensibilitätsstörungen des Kehl- 
kopfes (Zeitschrift f. Laryng. Bd. 1, 1909). 

1. Fall: Lähmung des linken Musculus internus und trans- 
versus sowie Hypästhesie des Kehldeckels. 
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2. Fall: Rechtsseitige Rekurrenslihmung mit totaler An- 
ästhesie, Thermoanästhesie und Analgesie des Kehlkopfes. 

3. Fall: Doppelseitige Lähmung der Musculi interni mit 
totaler Anaesthesia vestibuli laryngis. 

4. Fall: Rekurrenslähmung links, totale Anästhesie des Kehl- 
deckels und der inneren Oberfläche des Kehlkopfes. 

Das Interessante dieser Mitteilungen /vanoffs liegt in der auch 
bei einseitiger Rekurrensaffektion beobachteten Doppelseitig- 
keit derlaryngealen Sensibilitätsstörungen. In Übereinstimmung 
damit sahen Avellisu. A. (Arch. f. Laryng. Bd. 18, 1906) nach ein- 
seitiger Rekurrens- resp. Vagusverletzung entweder gar keine 
Anästhesie oder aber dann doppelseitige Hypästhesie im 
Larynxeingang auftreten. Dabei blieb jedoch merkwürdiger 
Weise die Sensibilität des Larynxinnern beiderseits erhalten, 
bzw. war sie nicht halbseitig gestört. 

Diese Tatsache sucht Avellis nach Gordon Wilson damit zu 
erklären, daß die sensiblen Nerven, die sich hauptsächlich auf die 
ihnen zugehörige Larynxseite verteilen, auch zahlreiche Fasern 
über die Medianlinie hinaussenden, so daß, falls der Laryngeus sup. 
durchschnitten wird, die Degeneration der Nervenfasern auch auf 
der anderen Seite der Medianlinie in Erscheinung tritt. Die An- 
schauung von der Mehrfachsensibilisierung des 
Larynx sucht ihre Stütze darin, daß alle Nervenstörungen des 
Larynx sup. und inf. totale Sensibilitätsstörungen, jedoch keine 
einseitige Anästhesie verursachen könnten. Halbseitige 
Anästhesie kommt nur bei Hysterie vor. 
Hirschfeld stellte in der Berliner Laryngologischen Gesellschaft 
1907 einen Patienten vor, bei dem infolge eines Dolchstiches eine 
Sympathikusläihmung mit Vagus-Accessorius-Glossopharyngeus- 
und Hypoglossuslähmung bestand. Dort war die Sensibilitäts- 
störung nur halbseitig. 

Im Gegensatz zu Ivanoffs Feststellung ergibt die nach oben 
mitgeteiltem Plane ausgeführte Zusammenstellung von 20 Fällen 
mit einer einzigen Ausnahme keine Sensibilitäts- 
storungendes Kehlkopfes. Nur die Fälle von Hitzig 
(Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde 1897), Schrölter (Inter- 
nationaler Kongreß in Budapest 1909; Semons Zentralblatt f. L. 
1910) und Freystadtl (l. c.) bilden eine Ausnahme insofern, als bei 
diesen Patienten die Sensibilitätsstörungen des Kehlkopfes sich 
ganz auf die Seite des lädierten motorischen Nerven beschränkten. 
Ebenso wenig finden sich in den Veröffentlichungen Kuitners und 

Passow u Schaefer, Beiträge etc. Bd. VIII. H 4. 15 


226 Matsumoto, Beitrag zur Lehre 


Kramers(Sensibilitätsstörungen bei akuten und chronischen Bulbär- 
erkrankungen, Arch. f. Psychiatrie und Nervenheilkunde Bd. 42, 
1907) unter 18 Fällen von Bulbärerkrankungen trotz ausführlicher 
Detailangabe bei Syringobulbie Sensibilitätsstörungen des Kehl- 
kopfes. 

Im Einklang damit steht das Verhalten unserer Patientin, 
deren Krankengeschichte wir oben ausführlich mitgeteilt haben, 
und bei welcher sich auf beiden Seiten keine Sensibilitätsstörungen 
im Larynx nachweisen ließen. 

Auf Grund eines größeren von ihm gesammelten Materials 
von Vagusverletzungen bei Schädelfraktur kommt Siebenmann 
(Zeitschrift f. Ohrenheilkunde 1912, Bd. 65) zu ganz ähnlichen 
Schlüssen. 

Ist demnach die Läsion des N.laryngeus 
sup. nicht bedeutend, so kann mit Hilfe der 
zahlreichen Nervenanastomosen die sen- 
sibleFunktionsstörung der lädierten Seite 
vom Nervenfasernkomplex deranderenSeite 
vikariierend behoben werden und so ein Er- 
satz der Funktion eintreten, so daß im 
ganzen Kehlkopf keineVeränderungderSen- 
sibilität bemerkbar wird. Besteht jedoch 
am N. laryngeus sup. eine beträchtlichere 
Läsion, so tritt in der Regel beiderseits 
Hypästhesie ein. Auf diese Weise erklärt sich denn auch 
ohne Mühe die Sensibilitätsstörung der ganzen Kehlkopfschleim- 
haut bei einseitiger Vaguslähmung. 

Eigentümlich bleibt in unseren eigenen oben mitgeteilten 
Fällen die Tatsache, daß der Gaumen auf der gelähmten Seite, 
trotzdem beide Trigemini intakt sind, doch bei der ersten Unter- 
suchung anästhetisch war, später aber sich normal verhielt, und 
daß der Levator veli jedenfalls von der Läh- 
mung stärker betroffen war als die übrige 
Pharynxmuskulatur. 

Über die Innervation des Levator veli palatini gehen die 
Meinungen verschiedener moderner Anatomen noch auseinander. 
Die Ansichten kann man, wie folgt, zusammenfassen: 

1. Daß der Levator veli palatini teils vom Facialis, teils vom 
R. pharyngeus vagi versorgt wird (z. B. Rauber-Kopsch). 

2. Daß der Levator veli palatini ausschließlich vom Vagus 
innerviert wird (z. B. Spalteholz). 
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Letztere Ansicht wurde in neuerer Zeit sowohl durch die 
klinischen Untersuchungen von Rethi (Motilitätsneurose des 
weichen Gaumens 1893), Ephraim (Archiv f. L. Bd. 13, 1903) und 
Siebenmann (l. c.) als auch durch die vergleichend anatomischen 
Arbeiten von Drüner (Anatom. Anzeiger Bd. 23 u. 24, 1903) und 
Cords (ebenda Bd. 27, 1910) ganz ausführlich und vollkommen ge- 
festigt, so daß die Lehre von der doppelten Innervierung des Le- 
vator veli palatini heute nicht mehr aufrecht erhalten werden kann, 
sondern die Anschauung, wonach dieser Muskel einzig durch den 
R. pharyng. vagi versorgt wird, als die einzig richtige angesehen 
werden muß. | 

Was nun die sensiblen Nerven des weichen Gaumens betrifft, 
so stimmen manche Anatomen in ihren Angaben über die Inner- 
vationsbezirke darin überein, daß die hintere Hälfte des weichen 
Gaumens vom Vagus und der vordere obere Teil vom Trigeminus, 
der untere Teil sowie die Tonsillargegend vom Glossopharyngeus 
versorgt werden. Da alle diese Teile ganz nahe beieinander liegen, so 
ist es selbst dann, wenn keine Kreuzung der Nervenfasern über die 
Mittellinie hinaus angenommen würde, doch nicht verwunderlich, 
wenn in unserem Falle die Sensibilitätsprüfungen bei zeitlich 
©useinanderliegenden verschiedenen Untersuchungen verschiedene 
Resultate ergeben. Die Tatsache, daß bei späteren Untersuchungen 
der Gaumengegend, teilweise auch der hinteren Rachenwand, die 
verlorengegangene Sensibilität hier wieder erschienen war, läßt 
sich wohl am besten erklären durch das allmählich immer mehr sich 
entwickelnde vikariierende Eintreten des Trigeminus und Glosso- 
pharyngeus für den verlorengegangenen Vagus. 

Ein Überblick über unsere oben erwähnte Zusammenstellung 
von 20 Fällen von Syringomyelie legt die Tatsache klar, daß fast 
in allen Fällen von Larynxlähmung neben dieser eine Kom- 
plikation mit Accessoriuslähmung einhergeht. 

Die alte Ansicht, daß der innere Ast des Accessorius (N. 
Willisii) sowohl das Gaumensegel als auch den Kehlkopf mit 
motorischen Fasern als N. recurrens versorge (Valentin, Longet, 
Bischof usw.) war schon durch Grabower angegriffen worden (Arch. 
f. Laryng. Bd. 2, 1894). Durch Tierexperimente und mikroskopische 
Untersuchungen am Menschen fand er, daß diese motorischen 
Fasern den 4. — 5. Vaguswurzeln entstammen und sich erst nach 
dem Austritt der Nerven aus der Medulla oblongata mit dem 
Accessorius verbinden, dessen inneren Ast sie alsdann darstellen. 
Auf Serienschnitten zeigt sich der motorische Vaguskern erst, 
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nachdem Accessoriuskern und Wurzel schon lange verschwunden 
sind. Sensible und motorische Vaguskerne sind beständig durch 
markhaltige Fasern indirekt verbunden. Hinsichtlich des moto- 
rischen Vaguskerns ist noch zu bemerken, daß in seinem Nucleus 
ambiguus höchst wahrscheinlich das eigentliche Zentrum für die 
motorische Kehlkopfinnervation zu erblicken ist. Grabowers An- 
nahme wurde bestätigt durch Dees Untersuchungen (Arch. f. 
Psychiatrie Bd. XX), der bei Tierexperimenten den Vagus in der 
Mitte des Halses durchschnitt und nach der Sektion eine Degene- 
ration des Nucleus ambiguus, jedoch den Accessoriuskern intakt 
vorfand. 


Eine weitere Beobachtung fällt bei Betrachtung unserer 
obigen Zusammenstellung auf: 


Während die Beteiligung des Vagus bei 
Syringomyelie wohl die Kehlkopf- und 
Schlundnerven betrifft, sind Herz und 
Lungen fast ganz frei von irgend welcher 
Affektion. Woher kommt nun diese anscheinend ausschlieB- 
liche Störung der laryngealen und pharyngealen Vagusäste ? 
Weswegen weisen Herz, Atmungs- und Abdominalorgane keinerlei 
Veränderungen auf? Wenigstens finden manche Autoren bei 
Syringomyelie keine Herz- und Atmungsstörungen. Einzig und 
allein Schlesinger bemerkt in seiner Monographie anomale Herz- 
tätigkeit, so z. B. beschleunigte und verzögerte Schlagfolge, steno- 
kardische Anfälle und Unregelmäßigkeiten des Pulses. Konstant 
beschleunigte Pulsfrequenz weist im übrigen nur die humero- 
skapulare, mit Kehlkopflihmung verbundene Form von Syringo- 
myelie auf. 


Im Anschluß an die Publikationen von Widmer (Zeitschrift f. 
Chirurgie Bd. 36) sowie von Reich (Die Verletzungen des Vagus 
und ihre Folge, Beiträge zur Klin. Chirurgie Bd. 36) hat Sieben- 
mann (Zeitschrift f. Ohrenheilkunde Bd. 65, 1912) aufs neue her- 
vorgehoben, daB die einseitige unterhalb des N. laryngeus sup. 
ausgefiihrte Vagusdurchschneidung in der Regel keine anderen 
Symptome auslöst, als die der Stimmbandlahmung der betreffenden 
Seite. Aus der gesamten Literatur hat er 44 Fälle teils künstlich 
ausgeführter, teils operativer Vagusdurchschneidung zusammen- 
gestellt, von denen nur bei 4 akute Herzsymptome auftraten. Bei 
3 dieser Fälle verschwand die Tachycardia schon nach einigen 
Stunden, nur bei einem dauerte sie mehr als 14 Tage. Stets konnte 
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jedoch eine Beeinflussung der Atmung entweder als ganz ausge- 
schlossen gelten oder mindestens nicht sicher nachgewiesen werden. 

Im Vergleich mit dieser reizlosen Vagotomie, die nur leichte, 
rasch voriibergehende Symptome erzeugt, verursacht die trau- 
matische Vagusreizung (z. B. Ligatur oder Quetschung) 
Erscheinungen viel schwererer Natur, wie Sinken des Blutdruckes 
und der Pulsfrequenz, ja sogar Herzstillstand mit letalem Ausgang, 
Dyspnoe sowie Atmungsshock. Unter anderem erklärte Sieben- 
mann, das Fehlen von zirkulatorischen Störungen gebe absolut 
keine Garantie dafür, daß der Vagus intakt 
sei. Überallda, wo die Verletzung des Vagus- 
Accessorius- Glossopharyngeusbündels an 
der Schädelbasis erfolge und von Lähmung 
der Kehlkopf- und Schlundmuskulatur be- 
gleitet sei, liege eine Totalbeteiligung des 
Vagusvor. 

Die gleiche oben berührte Anschauung von der Durchkreuzung 
der beidseitigen Endverzweigung der sensiblen Nervenfasern des: 
Vagus im Larynx läßt sich auch verwenden, um das Intaktbleiben 
von Herz- und Lungennerven bei Syringobulbie zu erklären. 

Auch diese Organe sind von allen Seiten 
von anastomisierenden Nervengeflechten 
umschlungen, so daß eine einseitige Läsion 
derselben ohne Schwierigkeit von der 
anderen Seite kompensiert werden kann. 
Im übrigen hatte bereits Widmer (Deutsche Zeitschrift f. Chirurgie 
1893) sich dahin geäußert: ‚Wenn wir bei Lähmung des N. cardi- 
acus auf der einen Seite eine eigentliche Beschleunigung der Herz- 
tätigkeit nicht konstatieren konnten, so mußte dies wohl daher 
kommen, daß die Fasern der anderen Seite vikarierend wirkten und 
die volle Arbeit übernahmen.“ Recht häufig ist bei Syringomyelie 
die Lähmung des N. hypoglossus. Bei unserer Patientin 
war eine solche nicht deutlich nachzuweisen; dagegen finden wir 
sie nach unserer eigenen oben mitgeteilten Zusammenstellung in 
etwa der Hälfte, nach derjenigen von Freistadtl in einem Drittel 
der Fälle und zwar in der Regel einseitig mit der Larynx- und 
Gaumenlähmung gleichseitig. Bei dem äußert protrahierten Ver- 
` laufe der Syringomyelie ist es ziemlich selten, daß die betreffenden 
Kranken während der Spitalbeobachtung sterben; so konnten auch 
wir über die näheren Umstände, unter denen bei unserer Patientin 
der Tod erfolgte, nachträglich nichts Genaues eruieren. Es ist aber 


230 Matsumoto, Beitrag zur Lehre 


doch sehr naheliegend, daß es häufig — abgesehen vom Auf- 
treten doppelseitiger Vaguslähmung — die von der Hypoglossus- 
lähmung abhängigen Schluckstörungen sind, welche hier zum 
Exitus führen müssen. 

Zunächst seien noch hier einige Worte angefügt über die bei 
Syringobulbie beobachtete Blasenbildung der Haut. 
Man unterscheidet: 

1. Innerhalb kurzer Zeit ablaufende (akute) Bläschenaus- 
schläge — Herpes zoster, und 2. Chronisch wiederkehrende Der- 
matosen mit dem Gepräge der Entzündung — Blasenbildung. 

Nach Schlesingers ausführlicher Darstellung treten die Blasen 
linsen- bis bohnengroß meist über Nacht auf. Manchmal sistiert 
die Blasenbildung schon nach einer einzigen Eruption, häufig aber 
kehrt sie nach kürzerer oder längerer Zeit periodisch wieder. In 
erster Linie werden Hände und Arme davon betroffen, dann aber 
auch Brust und Rücken, seltener Bauch und Beine und ganz aus- 
nahmsweise schließlich die behaarten Kopfpartien und das Gesicht. 

Die an Blasen nicht sonderlich reiche Eruption erfolgt ganz 
schmerzlos, bei Rezidiven jedoch nehmen die Blasen an Größe zu. 
Anfangs enthalten sie klaren, farblosen, ziemlich eiweißhaltigen 
Inhalt. Nachdem die Blasen mehrere Tage bestanden, trocknen sie 
entweder ein, oder ihr Inhalt färbt sich gelbgrün und wird trübe. 
Schließlich platzt die Epidermis und wird abgestoßen, so daß eine 
mißfarbige, nicht granulierende Fläche zum Vorschein kommt. 
Hierauf dringt der Prozeß häufig in die Tiefe, wo alsdann einzelne 
Gewebsabschnitte nekrotisieren und abgestoßen werden. Erst 
nach längerem Bestand des Geschwürs erfolgt Heilung. Schle- 
singer hält diese Form der Syringomyelie für eine der häufigsten. 

Dem Verfasser sind in der Literatur mehrere Fälle von solcher 
Blasenbildung begegnet, von denen ein paar kurz dargelegt seien. 
Fischer hat über einen instruktiven Fall berichtet (Archiv f. Derma- 
tologie u. Syphilis, 1912). Ein wahrscheinlich von Kindheit auf an 
Syringomyelie leidender 25 jähriger junger Mann bemerkte in 
seinem 9. Jahre kurz nach seiner Genesung von den Masern zum 
ersten Mal am rechten Handrücken einzelne Blasen, die erst nach 
8—9 Wochen heilten. Nach einer Pause von 3—4 Wochen bildeten 
sich an den gleichen Stellen wieder Blasen, ebenso erschienen in 
benachbarten Gegenden neue. Während der letzten 14 Jahre - 
wiederholt sich nun diese Hautaffektion regelmäßig in Zeit- 
räumen von etwa 2 Monaten, wobei sie sich langsam mehr und 
mehr ausdehnt. 
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Was die erstgenannte, die Herpes zoster-Form der Bläschen- 
ausschlige anbelangt, so ist sie nach der in der Literatur auffind- 
baren Kasuistik ungemein selten. Mann (Deutsches Archiv f. 
Klin. Med., Bd. 50, 1892) teilt einen Fall von Syringomyelie mit, 
in welchem an der Oberseite des rechten Oberarmes unter be- 
deutenden Schmerzen Herpes auftrat, der sich in einzelnen weiteren 
Eruptionen bis zum Handgelenk hinab verbreitete. 

Die Blasenbildung unserer Patientin hinter dem und am Ohr 
— der erste beobachtete Fall dieser Art — bietet alle Symptome 
von Herpes zoster, was aus dem akut und mit Schmerzen er- 
folgten Auftreten, sowie dem Ausbleiben jeglichen Rezidivs zur 
Evidenz hervorgeht. 

Aus alledem ist ersichtlich, daß Herpes zoster bei See 
myelie im Gegensatz zu den chronischen Blasenbildungen zu den 
seltensten Eruptionsformen gehört. Herpes zoster in der Ohrgegend 
aus anderen Ursachen als Syringomyelie ist indes nicht so selten; 
auf eine besondere Form von ,,Herpes zoster oticus“, welche mit 
Lähmung des N. acusticus und N. facialis verbunden ist, hat zu- 
erst Körner (Münch. Med. Woch., 1904), in allerletzter Zeit Jähne 
(Arch.f. Ohrenheilkunde, Bd.93, S.178, mit ausführlicher Literatur- 
angabe) hingewiesen. 

Die Frage, von welchem Nerven in obigem Falle die Geetbets 
bene Erkrankung ausging, ist nicht leicht zu beantworten. So 
notwendig es auch einerseits scheint, die peripheren Verbreitungs- 
gebiete jedes einzelnen Spinal- und sensiblen Gehirnnerven zu 
erkennen, um in jedem Falle die Zugehörigkeit der Zostereruption 
zu einem bestimmten Nervengebiet feststellen zu können, so darf 
man doch andererseits die Tatsache nicht übersehen — und ihr 
wird auch von den meisten Autoren gebührend Rechnung ge- 
tragen — daß die Zonen der einzelnen Hautnerven sowohl in der 
Medianlinie wie auch in anderen Regionen des Körpers auf be- 
nachbarte Zonen übergreifen, und daß in Wirklichkeit strikte 
Grenzlinien zwischen den einzelnen Zonen ebensowenig gezogen 
werden können, wie es eine absolut neutrale Zone gibt. 

Weiterhin ist zu berücksichtigen, daß zunächst die Spinal- 
nerven nahe ihrem Austritt aus dem Rückenmark nach auf- und 
abwärts, wie nach rechts und links durch anastomotische Schlingen 
in Verbindung stehen. Auf diese Weise kann die Erkrankung eines 
Nerven eine Reizung oder Entzündung auch am benachbarten 
oder kontralateralen Nerven hervorrufen. Gerade wegen dieser 
häufigen Anastomosen zwischen den Ästen des Trigeminus, des 
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Facialis und der oberen Halsnerven bieten Zoster facialis, colli und 
nuchae beziiglich ihrer Zuteilung an ein bestimmtes Nervengebiet 
oft groBe Schwierigkeiten. Was speziell die topographisch-ana- 
tomischen Verhältnisse der unmittelbar unter dem Ohrläppchen 
gelegenen Gegend betrifft, so dürften folgende kurze Auseinander- 
setzungen am Platze sein. 

Der Ramus posterior des N. auricularis magnus verläuft 
hinter dem Ohr zur Haut an der konvexen Seite der Ohrmuschel 
und nach vorn bis zur Haut der Schläfengegend (Spalteholz). 

Der Ramus auricularis vagi entspringt vom Ganglion jugulare 
und verläuft zur medialen Mündung des Canaliculus mastoideus. 
Letztere durchziehend kreuzt er den N. facialis, verbindet sich mit 
ihm und gelangt in die Fossa mastoidea, um sich alsbald in zwei 
Äste zu teilen. Der eine verbindet sich mit dem N. auricularis 
posterior des Facialis, der andere, stärkere verbreitet sich an der 
hinteren Fläche der Ohrmuschel und in der hinteren Wand des 
äußeren Gehorganges. 

Der Nervus auricularis posterior des Facialis trennt sich vom 
Stamme und wendet sich nach hinten oben. Auf der vorderen 
Fläche des Prozessus mastoides teilt er sich in einen vorderen 
und hinteren Zweig. Auf dem Wege zu den Ohrmuschelmuskeln 
verbindet er sich mit dem N. auricularis magnus, N. occipitalis 
minor sowie mit dem R. auricularis N. vagi. 

So anastomosieren im Bezirke unterhalb des Ohrläppchens 
drei Nerven untereinander: l. N. auricularis posterior des Facialis, 
2. Ramus auricularis N. vagi, 3. N. auricularis magnus des Plexus 
cervikalis (Villiger, Die periphere Innervation, 1908). 

Die Frage, von welchem Nerven in unserem Fall das Gebiet 
versorgt wurde, in dem die Herpeseruption und Neuralgie auf- 
traten, ist nach diesen Auseinandersetzungen kaum mit Sicherheit 
zu beantworten. Indessen steht soviel fest, daß in Anbetracht der 
großen Ausbreitung des teils hyper- teils anästhetischen Gebietes 
in der Umgebung der Ohrmuschel jedenfalls nicht nur der R. auri- 
cularis vagi allein dabei beteiligt sein kann. 

Noch kurz einige Worte über Olfactoriusstörungen 
bei Syringomyelie. Die Mitteilungen von Müller (Über einen Fall 
von Syringomyelie mit Anosmie, Jena 1896), Plaß, (Bulbärsym- 
ptome und Anosmie bei Syringomyelie) und Schlapp (A case of 
syringomyelie with partial macroosmia, Medical a. Surgical Report. 
N. Y. 1908) geben auf diesem Gebiet einige Anhaltspunkte. Aus 
unserer Zusammenstellung ersehen wir jedoch leicht, mit welcher 
Häufigkeit (ca. 15 pCt.) der Geruchssinn unter allen Gehirnnerven- 
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erscheinungen alteriert ist. Freilich besteht in Müllers Fall kein 
engerer Zusammenhang zwischen Anosmie und anderen Bulbär- 
symptomen. Jedenfalls darf aber eine rhinologische Untersuchung 
bei syringomyelitisch Erkrankten nie unterlassen werden. Un- 
sere Patientin litt schon längst an Rhinitis atrophicans. Somit 
ist es sehr wahrscheinlich, daß ihre Anosmie auf Grund rein nasaler 
Schleimhautveränderungen hervorgerufen ist. Auch Schlesinger 
hat einen Fall von einseitiger Anosmie mitgeteilt, der aber wahr- 
scheinlich auf Hysterie beruht. Im Erbschen Fall (Syringomyelie 
oder Dystrophia hysterica ? Neurolog. Zentralblatt 1893, No. 5) 
erleichterte eine nebenher bestehende Anosmie die richtige 
Diagnose Hysterie. 

Bezüglich einer Beteiligung des Nervus acusticus 
am Krankheitsbilde der Syringomyelie liegen nur mangelhafte und 
spärliche Angaben vor, so daß auch diese Frage offen gelassen 
werden muß. Nach Kretzs (Wien, Klin. Wochenschrift 1890) 
Mitteilungen, dessen an Syringomyelie leidender Patient auf beiden 
Ohren schwerhörig war und eine Schwellung des Mittelohres zeigte, 
sind die hauptsächlichsten quälenden Sensationen Summen, 
Klingen und Pfeifen im Kopf. Doch sind nach der Ansicht des 
Autors diese Veränderungen nicht hinreichend, um für die sub- 
jektiven Erscheinungen von Seiten der Gehörorgane eine be- 
friedigende Erklärung zu geben. Er glaubt indessen annehmen 
zu können, daß diese subjektiven Erscheinungen im Gebiete der 
Gehörorgane mit einer tiefen, im Labyrinth oder vielleicht gar im 
Zentralnervensystem liegenden ernsteren Affektion in Zusammen- 
hang stehen. Eine funktionelle Prüfung ist nicht mitgeteilt. 

Ferner fiel in einem von Schlesinger (Syringomyelie 1895) 
berichteten Fall, dessen Untersuchung Schwerhörigkeit auf Grund 
einer zentralen Erkrankung und nicht auf Grund einer etwa vor- 
handenen Mittelohraffektion ergab, als subjektive Erscheinung 
beständiges Sausen im ganzen Kopf und außerdem schwanken- 
der Gang auf. 

Ganz ähnlich führt Raichline (Sur un cas de Syringomyelie 
avec manifestations bulbaires. These de Paris 1892) diesesSchwindel- 
gefühl mit schwankendem Gang auf eine zentrale Läsion der Nervi 
ampullares zurück. 

Weniger von Bedeutung sind die allerdings gleichlautenden 
allgemeinen Angaben über die Patientin Gerbers (Wiener Med. 
Woch. 1907), deren Gehör links herabgesetzt ist; der objektive 
Befund ergab nach der Angabe von Prof. Urbantschitsch ,,chro- 
nischen Mittelohrkatarrh mit beginnender Acusticusaffektion“. 


234 Matsumoto, Beitrag zur Lehre etc. 


In unseremeigenen Falle bestand beiderseits eine Kombination 
von Tubenaffektion mit nervöser Schwerhörigkeit. Auch nach 
methodischer Behandlung mit der Lufteintreibung stieg das Hör- 
vermögen nicht über 4 Meter; dabei war die untere Tongrenze 
normal und der Rinne kaum verkürzt, so daß für diese restierende 
Schwerhörigkeit eine Ursache von seiten des Mittelohres ausge- 
schlossen werden muß und nur noch eine Acusticusaffektion in 
Frage kommen kann. Ob aber dieselbe auch auf den gliösen Prozeß 
zurückgeführt werden kann, muß schon deswegen bezweifelt 
werden, weil in diesem Fall zum Unterschied von allen anderen 
befallenen Hirnnerven der Acusticus einzig doppelseitig lädiert 
gewesen wäre. Eine Vestibularpfüfung ist entsprechend dem da- 
maligen Stand der Technik (1901) leider unterblieben. 

Wenden wir uns nun dem bereits einige Male erwähnten, auch 
bei unserer Patientin bei extremer seitlicher Blickrichtung be- 
obachteten Nystagmus als Symptom der Syringomyelie zu, 
so schienen die diesbezüglichen Beschreibungen in der Literatur 
nach Schlesinger auf orbitalen Ursprung hinzuweisen. Übrigens 
sind die Fälle von Nystagmus bei Syringomyelie nicht sehr zahl- 
reich, wie die Angaben dieses Autors beweisen. Unter 200Fällen von 
Syringomyelie fand er nur 20 mit Aufzeichnungen über Nystagmus 
und nystagmusartige Zuckungen; als sicher konnte er infolge der 
leider meist ungenauen Beschreibungen auch darunter nur 3 typische 
Fälle von Nystagmus notieren. Dagegen vermochte er unter 32 
Fällen von Eigenbeobachtungen ‚3 mal ächten Nystagmus und 
6 mal nystagmusartige Zuckungen“ festzustellen. 

Während einige Autoren den Nystagmus bei Syringomyelie 
wenigstens in einem Teil der Fälle als eine zufällige Komplikation 
betrachten, vertritt Schlesinger die gegenteilige Ansicht, wonach 
der bei Syringomyelie auftretende Nystagmus resp. die nystagmus- 
artigen Zuckungen bei Fehlen anderer Bulbärerscheinungen und 
lokaler Augenprozesse sogar als das erste Bulbärsymptom anzu- 
sprechen wären. 

In wie weit labyrinthäre Störungen resp. Reizung oder Läh- 
mung des R. vestibularis nervi acustici bei den Fällen von Syringo- 
myelie am Zustandekommen des Nystagmus beteiligt sind, ist aus 
den betreffenden Krankengeschichten nicht ersichtlich, auch nicht 
aus der unsrigen, welche aus dem Jahre 1901 stammt. Künftigen 
Forschungen bleibt es vorbehalten, die modernen Ergebnisse der 
funktionellen Prüfung des vestibularen und cochlearen Abschnittes 
des inneren Ohres zur Klärung dieser Frage herbeizuziehen. 
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IX. 


(Aus der Abteilung für Ohren-, Nasen- und Halskranke des Krankenhauses 
der Barmherzigkeit zu Königsberg i. Pr.) 


Die Bakteriologie des kranken Siebbeins. 
Von 


Oberstabsarzt Dr. RHESE, 
Privatdozent an der Universität Königsberg i. Pr. 


Die Zahl der die Bakteriologie der gesunden und kranken 
Nase behandelnden Arbeiten ist Legion. Ihre Ergebnisse sind in 
die Lehrbücher übergegangen, so daß die Aufzählung der einzelnen 
Arbeiten sich erübrigt. Von den neueren Arbeiten ist diejenige 
Streits zu erwähnen, die eine weitgehende Selbständigkeit der 
beiden Nasenseiten in ihrem Keimgehalt feststellt. Vorzugsweise 
erstrecken die bisherigen bakteriologischen Untersuchungen der 
Nase sich auf die Haupthöhle, die sowohl in gesundem wie in 
krankem Zustande auf ihren Keimgehalt untersucht wurde. Sie 
ergaben, daß es kaum eine Bakterienart gibt, die nicht mehr oder 
weniger oft in der Nase auffindbar ist. Auch der Eiter der durch 
Spülungen erreichbaren Nebenhöhlen wurde in das Bereich der 
Untersuchungen hineingezogen (Kieferhöhle, Stirnhöhle). Eine 
Lücke blieb in der Kette der zahlreichen Untersuchungen zurück, 
und zwar die Bakteriologie des kranken Siebbeins. Der Grund für 
das Bestehen dieser Lücke liegt fraglos in der Schwierigkeit, beim 
Lebenden Untersuchungsmaterial zu entnehmen, das mit Sicher- 
heit aus dem Siebbein und nur aus ihm stammt. Schon das Inter- 
esse an der Vollständigkeit unserer Kenntnisse über die Nasen- 
bakteriologie ließ es mir wünschenswert erscheinen, auch das 
kranke Siebbein in den Kreis der bakteriologischen Untersuchungen 
hineinzuziehen, zumal die Aussicht bestand, auf diesem Wege über 
einige Eigentümlichkeiten der Siebbeinpathologie Aufschluß zu 
gewinnen. Da es selbstverständlich nicht in Frage kommt, ein ge- 
sundes Siebbein beim Lebenden zu eröffnen, die Untersuchungen 
post mortem aber Fehlerquellen bieten, so konnte nur das kranke, 
operationsbedürftige Siebbein Gegenstand der Untersuchung sein, 
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und da die Siebbeinoperation — von Komplikationen abgesehen — 
nur chronische Erkrankungen in Angriff nimmt, so konnten die 
bakteriologischen Untersuchungen sich nur auf das chronisch er- 
krankte Siebbein erstrecken. Bezüglich des gesunden Siebbeins 
ist auf frühere Untersucher Bezug zu nehmen, die das gesunde 
Siebbein sofort post mortem eröffneten und es keimfrei fanden. 
Die Untersuchungen waren so mühevoll und zeitraubend, sie 
mußten zudem, da auch auf Anaeroben zu untersuchen war, so 
eingehend sein, daß nur ein Fachbakteriologe der Aufgabe gerecht 
werden konnte. Sie wurden von dem Bakteriologen der Garnison 
Königsberg, Oberstabsarzt Overbeck, ausgeführt, dem ich hierfür an 
dieser Stelle ganz besonders danke. Da es unerläßlich erschien, in 
jedem Falle den Keimgehalt der Haupthöhle der Nase mit dem- 
jenigen des Siebbeins zu vergleichen, so wurde folgendermaßen 
vorgegangen. Mit einem frisch sterilisierten langblätterigen Spe- 
kulum wurde die mittlere Muschel abgespreizt und mit steriler, an 
einer langen Sonde befestigter Wattewieke der mittlere Nasengang 
abgewischt. Sonde und Watte wurden zwischen den Branchen des 
Spekulums herausgeführt, und dann sofort in ein steriles Reagens- 
glas eingelegt, das in üblicher Weise durch einen frisch abge- 
brannten Wattestopfen verschlossen wurde. Dann erst wurde für 
die Operation die Kokain-Suprareninanästhesierung vorgenommen, 
so daß also vor der Entnahme des Untersuchungsmaterials jede 
Berührung der Nase mit nicht sterilisierten Gegenständen unter- 
blieb. Nach Beendigung der Kokainisierung wurde ein zweites 
steriles langblätteriges Spekulum in den mittleren Nasengang ein- 
geführt und zwischen den Branchen desselben die vordere und 
möglichst auch die hintere Wand der Bulla ethmoidalis eröffnet 
und das Untersuchungsmaterial aus möglichster Tiefe des Sieb- 
beins mittelst einer an einer Sonde angedrehten Wattewieke ent- 
nommen. Im übrigen wurde verfahren wie vorher, und das ent- 
nommene Untersuchungsmaterial sofort der bakteriologischen 
Station übersandt, die unmittelbar darauf das Ausgießen der 
Platten vornahm. Die Zahl von 26 Untersuchungen pathologischer 
Siebbeine schien mir zur Gewinnung eines maßgebenden Urteils 
ausreichend, die Fälle wurden nicht besonders ausgewählt, sondern 
so verwendet, wie der Zufall sie der Klinik zuführte. (Vgl. die 
Krankengeschichten am Schlusse dieser Abhandlung.) 

Was die Ergebnisse der Untersuchung anlangt, so wurden 
10 verschiedene Keimarten im chronisch kranken Siebbein nach- 
gewiesen und zwar, der Häufigkeit nach geordnet, der Staphylo- 


Rhese, Die Bakteriologie des kranken Siebbeins. 237 


coccus pyogenes albus in 73 pCt. der Falle, der Diplococcus lan- 
ceolatus in 62 pCt., der Pseudodiphtheriebazillus in 46 pCt., der 
Bacillus mucosus in 31 pCt., Staphylococcus aureus in 19 pCt., 
Streptococcus pyogenes in 12 pCt., Staphylococcus citreus in 8 pCt., 
endlich in je einem Falle der Micrococcus catarrhalis, Micrococcus 
aurantiacus, sowie ein unbewegliches, nicht näher bestimmbares 
Fadenbakterium. Auf Anaeroben wurden, wie schon gesagt, regel- 
mäßig untersucht, da ja an sich die Möglichkeit bestand, daß sie 
in den abgeschlossenen Hohlräumen des Siebbeines ausreichende 
Lebensbedingungen finden, es wurden aber niemals welche gefunden, 
Staphylococcus pyogenes albus und Diplococcus lanceolatus sind 
somit als die bei der chronischen Ethmoiditis am häufigsten vor- 
kommenden pathogenen Keime anzusprechen. Wie Denker und 
Brünings mit Recht hervorheben, ist hierbei aus der Anwesenheit 
der betreffenden Keime auf deren ätiologische Rolle nur mit der 
allergrößten Vorsicht ein Schluß zulässig. Es ist bemerkenswert, 
daß Streptokokken so selten im Siebbein nachweisbar sind. Da- 
durch erklärt sich die Chronizität der Siebbeinerkrankungen und 
ihre relative Gutartigkeit. 

Was die Zahl der in einem Siebbein vorhandenen Bakterien- 
arten anlangt, so wurde nur in 3 Fällen eine einzige Bakterien- 
art vor gefunden und zwar im Fall No. 8 und 22 ausschließlich 
Bacillus mucosus, im Fall No. 12 ausschließilch Staphylokokken. 
Man muß wohl annehmen, daß im Falle No. 8 und 22 die ur- 
sprünglich vorhanden gewesenen pathogenen Bakterien schließlich 
durch diese Saprophyten überwuchert wurden. In allen übrigen 
Fällen ergab die bakteriologische Untersuchung Mischungen ver- 
schiedener Bakterienarten und zwar fanden sich gleichzeitig 2Keim- 
arten in 31 pCt. der Fälle, 3 Arten in 38 pCt., 4 Arten in 4 pCt., 
5 Arten in 15 pCt. Es sind also Reinkulturen einer Bakterienart 
bei der chronischen Ethmoiditis eine Seltenheit, meistens handelt 
es sich um Bakteriengemische von etwa 2 bis 5 verschiedenen 
Keimarten. Dieses Wuchern von Saprophyten neben den 
pathogenen Keimen ist gleichfalls dazu geeignet, die chronische 
Ethmoiditis gutartig zu gestalten. 

Wenn selbst in Fällen hochgradiger chronischer Ethmoiditis 
schwere Allgemeinsymptome meistens fehlen, und ein Hinaus- 
greifen der Erkrankung über die Siebbeinbegrenzung etwas relativ 
Seltenes ist, so findet dieses Verhalten also seine bakteriologische 
Erklärung. Die Gefahr der chronischen Ethmoiditis liegt also 
vorzugsweise in der Nachbarschaft von Auge- und Schädelhöhle, 
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welche einen seinem Wesen nach meistens gutartigen Krankheits- 
prozeB trotzdem zu einer Bedrohung gestaltet. 


Vergleicht man die Bakterienarten der Nasenhaupthéhle mit 
denjenigen des Siebbeins, so finden wir keineswegs eine regel- 
mäßige Übereinstimmung, denn es fand sich in 21 Fallen die eine 
oder die andere Bakterienart zwar in der Haupthöhle der Nase, 
aber nicht im Siebbein (hierbei handelte es sich 13 mal um pa- 
thogene Bakterien, 8mal um Saprophyten) und in 13 Fällen zwar 
im Siebbein, aber nicht in der Haupthöhle der Nase (unter den 
letztgenannten 13 Fällen handelte es sich nur 3mal um Sapro- 
phyten, im übrigen um pathogene Bakterien). Es folgt hieraus, 
daß nicht nur, wie Streit feststellte, beide Haupthöhlen der Nase 
eine voneinander unabhängige Bakterienflora besitzen können, 
sondern auch, daß innerhalb der gleichen Nasenseite eine weit- 
gehende Unabhängigkeit in der Zusammensetzung des Bakterien- 
gemisches zwischen Haupthöhlen und Nebenhöhlen bestehen kann. 


Außerordentlich verschieden war der Keimreichtum. Teilt 
man sämtliche Fälle ein in keimreiche, mäßig keimreiche und keim- 
arme, so handelte es sich um Keimreichtum des Siebbeins in 35 pCt. 
der Fälle, um mäßig reichen Keimgehalt in 30 pCt., um Keim- 
armut in 35 pCt. Auch hier finden wir wieder Unabhängigkeit 
zwischen dem Keimgehalt der Haupthöhle und demjenigen des 
Siebbeins, indem in 20 pCt. der Fälle Keimreichtum der Haupt- 
höhle bei Keimarmut des Siebbeins, in 23 pCt. Keimreichtum des 
Siebbeins bei Keimarmut der Haupthöhle bestand. 


Vergleicht man, ob zwischen Keimreichtum und Zahl der 
Keimarten bestimmte Beziehungen obwalteten, so ist dieses zu 
verneinen; es besteht hier keinerlei Abhängigkeit, wenn auch 
im allgemeinen die Fälle mit größerer Artenzahl (3—5) häufiger 
die bakterienreichen sind als die Fälle mit geringer Zahl der 
Bakterienarten. 


Der Vergleich beider Nasenseiten (No. 1 und 17,.6 und 21, 
9 und 22) ergibt für das Siebbein das gleiche, was bereits für die 
Haupthöhle der Nase von anderer Seite festgestellt wurde; es be- 
steht also bei einer beiderseitigen Siebbeinerkrankung eine ab- 
solute Unabhängigkeit zwischen rechtem und linkem Siebbein be- 
züglich Keimart, Zahl der Keimarten, Keimreichtum. 

Nicht ohne praktisches Interesse ist die Feststellung, wie sich 
nach der Siebbeinoperation in der Nase, insbesonders in der Ope- 
rationshöhle die Keimverhältnisse gestalten. Da ich bei meiner an 
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anderer Stelle beschriebenen Operationsmethode grundsätzlich die 
ganze mittlere Muschel erhalte, so entsteht nach der Ausräumung 
des Siebbeins eine große, nach außen durch die mittlere Muschel 
und die gleichfalls erhaltene mediale Deckplatte des Siebbeins 
begrenzte und nach unten offene Höhle. Das Intaktbleiben der 
mittleren Muschel ist für das Keimverhalten vielleicht nicht ganz 
gleichgültig, denn es ist wiederholt darauf hingewiesen worden, 
daß nach Eingriffen am Muschelknochen die Muschelwunden sehr 
lange eitern und auch dann noch einen guten Nährboden für Bak- 
terien liefern, wenn klinisch die gesetzten Muschelwunden kaum 
noch in die Erscheinung treten. Überhaupt wird allgemein an- 
genommen, daß kürzere Zeit nach einer endonasalen Operation 
die Zahl der Bakterien in der Nase zunähme, und dadurch für 
einen neuen endonasalen Eingriff die Wundverlaufsaussichten 
verschlechtert würden. Um Anhaltspunkte dafür zu gewinnen, wie 
lange dieses bakteriologisch ungünstige Stadium anhält, wurde 
bei Patientin No. 1, die sich durch eine besonders schwere, lang- 
jährige Ethmoiditis mit starken Beschwerden und erheblichen 
klinischen Befunde auszeichnete, nach einem Intervall von zwei 
Wochen das Sekret der Operationshöhle untersucht. Der unter 
No. 19 vermerkte Befund zeigte, daß in diesem Stadium von einer 
Bakterienzunahme keine Rede mehr sein konnte, daß im Gegen- 
teil die Siebbeinoperation zu einer bakteriellen Entlastung der 
_ operierten Seite geführt hatte, es fand sich jetzt Keimarmut statt 
Keimreichtum ante operationem und die vorher vorhanden ge- 
wesenen Staphylokokken fehlten jetzt gänzlich. Das ist nicht ganz 
gleichgültig für die praktisch wichtige Frage, von welchem Zeit- 
punkt an man in Fällen beiderseitiger Siebbeinerkrankung der 
Operation der ersten Seite die der zweiten folgen lassen darf. 
Denn gleichzeitig mit der ersten Seite, wie dieses Polyak vorschlug, 
oder zu kurze Zeit nachher ist es keineswegs ratsam, die zweite 
Seite zu operieren, ich kann hiervor auf Grund gelegentlicher un- 
angenehemer Erfahrungen nur warnen, weil dann die Reaktion 
eine recht heftige, außerdem der Heilungsverlauf ein langwieriger, 
mit Beschwerden oder Fieber verbundener sein kann. Der Grund 
liegt wohl darin, daß der allgemeinen Annahme entsprechend die 
Wundsekrete der endonasalen Wundflächen einen günstigen 
Boden für üppige Bakterienentwicklung bieten. Wird auf der 
zweiten Seite dieser gleiche Zustand geschaffen, ehe er auf der 
ersten abgeklungen ist, so stellt sich selbstverständlich eine In- 
suffizienz der Nase ein, die sich in allgemeinen und örtlichen Stö- 
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rungen äußert. Dieses ungünstige bakteriologische Verhalten des 
Naseninnern scheint, wie die Untersuchung No. 19 lehrt, mit der 
dritten Woche post operationem zu schwinden, etwa von diesem 
Zeitpunkt an dürfte also nötigenfalls die Operation des zweiten 
Siebbeins zulässig sein, und wenn man, wie ich es auf Grund meiner 
klinischen Eindrücke längst tue, nicht früher als 4 Wochen nach 
der ersten Operation die zweite ausführt, dürfte man vor unan- 
genehmen Erfahrungen unbedingt sicher sein. 


Es liegt die Frage nahe, ob die durch die Siebbeinoperation 
geschaffene bakterielle Entlastung des Naseninnern der operierten 
Seite auch der zweiten Seite zu Gute kommt. Durch Vermittelung 
des Nasenrachenraumes finden ja fortgesetzt Wechselbeziehungen 
statt, wenn auch, wie festgestellt, eine bakterielle Unabhängigkeit 
beider Nasenseiten von einander möglich ist. Unsere Befunde 
besagen in dieser Hinsicht nichts Ausreichendes. In den hier in 
Betracht kommenden Fällen No. 8, 10, 11, 17, bei denen 4 Wochen 
vorher die Siebbeinoperation der ersten Seite ausgeführt worden 
war, findet sich zwar in der Mehrzahl der Fälle Keimarmut notiert, 
es ist indessen hierauf wenig zu geben, da in den Fällen beider- 
seitiger Erkrankung stets diejenige Seite zuerst operiert wurde, 
die die stärksten Beschwerden auslöste, bzw. klinisch den erheb- 
lichsten Befund bot. 


Weiterhin ist die Frage zu erörtern, wie die Komplikation 
mit Erkrankungen anderer Nebenhöhlen auf den Bakteriengehalt 
des Siebbeins einwirkt. Hier spielen augenscheinlich die Wechsel- 
beziehungen zwischen Kieferhöhle und Siebbein, mit denen wir ja 
von jeher vom therapeutischen Standpunkt aus so sehr rechnen, 
eine erhebliche Rolle, denn in allen Fällen, in denen neben der 
chronischen Ethmoiditis eine Kieferhöhleneiterung besteht (No. 
1, 6, 9, 21, 22) finden wir das Siebbein keimreich oder sehr keim- 
reich, nur in einem Falle mäßig keimreich, dabei ist die Zahl der 
Bakterienarten meistens eine große. Kieferhöhlenerkrankungen 
fördern also das Gedeihen der Bakterienflora des Siebbeins. 


Besonderes Interesse beansprucht die Frage, ob zwischen den 
einzelnen Formen der Ethmoiditis chronica und dem Keimgehalt 
irgend welche Beziehungen nachweisbar sind. 


Die häufigste Form der chronischen Siebbeinerkrankung ist 
bekanntlich die hyperplastische, ausgezeichnet durch fehlende 
oder spärliche Sekretbildung bei hochgradiger Schleimhautschwel- 
lung mit Polypenbildung, wobei die glasig geschwollenen Schleim- 
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hautzapfen das Siebbein vollständig ausfüllen und die Zwischen- 
septa durch ihren Druck verdünnen oder zum völligen Schwund 
bringen können, so daß in den extremen Formen das Siebbein einen 
mit gequollenen Schleimhautzapfen völlig ausgefüllten Hohlraum 
vorstellt, in den hier und da dickere niedrige Knochenleisten als 
Reste der früheren Septen hineinragen (No. 3, 5, 14, 15, 18, 24). 
Wir finden bei der hyperplastischen Ethmoiditis eine mäßige 
Keimzahl — nur ein Mal ist Keimreichtum vermerkt — und am 
häufigsten den Diplococcus lanceolatus, demnächst den Staphy- 
lococcus albus und den Pseudodiphtheriebazilllus. 


Die erheblich seltenere Ethmoiditis chronica purulenta zeigt 
im Gegensatz hierzu dünne Schleimhaut, mit eitrigem Sekret an- 
gefüllte Zellen und erhaltene Zwischensepta, die teils von normaler 
Stärke, teils ganz erheblich verdickt sind, so daß es vielfach schwer 
ist, die sekrethaltigen Zellen zu eröffnen. Oft liegt eine Mischform 
zwischen Ethmoiditishyperplastica und purulenta vor, also minder 
hochgradige Schleimhautschwellung und Polypenbildung bei gleich- 
zeitiger Sekretansammlung in den Hohlräumen (Nr. 1, 8, 10, 17, 
21, 23, 25). Fassen wir das Ergebnis der bakteriologischen Unter- 
suchung bei der rein eitrigen und der eitrig-hyperplastischen 
Form zusammen, so findet sich in überwiegender Mehrzahl der 
Fälle Keimreichtum, wobei am häufigsten der Staphylococcus 
und demnächst der Diplococccus lanceolatus als Erreger nach- 
weisbar war. 


Zuweilen zeigt die rein eitrige Form der chronischen Eth- 
moiditis das klinische Bild der Rhinitis atrophicans (No.8) oder der 
Ozana, also in den Fällen letzterer Art neben mehr oder weniger 
starker Atrophie Borkenbildung und unangenehmen fötiden Ge- 
ruch. Eine Beteiligung der Keilbeinhöhlen pflegt in diesen Fällen 
‘selten zu fehlen (No. 9, 16, 22). Interessant ist, daß sich in den 
beobachteten Fällen dieser Art regelmäßig der Bacillus mucosus 
fand und zwar einmal überwiegend, zweimal in Reinkultur. 


Die Bedeutung des Bacillus mucosus (Abel) für die Nasen- 
pathologie ist noch immer strittig, so daß es sich lohnen dürfte, 
die Fälle, in denen er nachgewiesen wurde, etwas genauer zu be- 
trachten. Daß er der Erreger der genuinen Ozäna nicht ist, wird 
heute allgemein angenommen, und diese Ansicht bestand bereits, 
bevor der Perezsche Bazillus das Interesse der Ozänaforscher er- 
weckt hatte. Es ist somit auch nicht anzunehmen, daß er bei den- 
jenigen Erkrankungen eine besondere ätiologische Rolle spielt, 
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die wie die Nasenlues und die chronischen Entziindungen des Sieb- 
being das gleiche klinische Bild darbieten können wie die genuine 
Ozäna. Denn wenn ich unter meinen Fällen diejenigen zusammen- 
stelle, bei denen der Bacillus mucosus (Abel) im Siebbein nachge- 
wiesen wurde, so handelt es sich um Nr. 1, 5, 7, 8, 9, 13, 16, 22, 25 
und unter diesen Fällen besteht der Symptomenkomplex der 
Ozäna, wie schon gesagt, 3 mal (No. 9, 16, 22), das Bild der Atrophie 
ohne Borkenbildung und Fötor 1 mal (No. 8). Die Zahl der mit 
Atrophie verlaufenden Mukosusfälle überwiegt also nicht, man 
kann auch nicht sagen, daß zwischen Zahl der Mukosuskolonien und 
dem Grad des Symptomenkomplexes ein sicherer Zusammenhang 
bestände, denn die Untersuchung No. 9 zeigt überwiegend Staphy- 
lokken und den Bacillus mucosus in der Minderzahl, obwohl es sich 
hier bezüglich Atrophie, Fötor, Borkenbildung um einen recht 
schweren Befund handelt. Demnach läßt sich der Beweis, daß das 
Hinzutreten des Bacillus mucosus (Abel) zur chronischen Ethmoi- 
ditis zu Atrophie führe, nicht erbringen. Wie steht es nun mit dem 
Fötor allein? Die Ansicht, daß der Bacillus mucosus (Abel) min- 
destens als Ursache des Fötors eine Rolle spiele, wird bekanntlich 
noch von vielen Autoren vertreten. Betrachten wir unsere Fälle, 
so ist das Bestehen von Fötor außer den eben genannten No. 9, 16, 
22 noch bei No. 13 verzeichnet. Es ist somit zu konstatieren, daß 
zwar in allen Fällen, die mit Fötor einhergehen, der Bacillus mu- 
cosus zu finden war, daß aber wiederum unter den Mukosusfällen 
diejenigen, bei denen Fötor besteht, nicht überwiegen. Hierbei 
fällt besonders ins Gewicht, daß im Falle No. 8 jeder Fötor fehlte, 
obwohl das Siebbein eine Mukosusreinkultur enthielt. Wir kommen 
somit zu dem Schluß, daß die Entstehung von Fötor bei der chro- 
nischen Ethmoiditis nicht an das Hinzutreten des Bacillus mucosus 
gebunden ist. 
Die Vorliebe des Bacillus mucosus für die atrophische und fötide 
Nase muß also etwas Sekundäres sein, augenscheinlich findet er in 
derartigen Nasen günstige Lebensbedingungen, so günstige, daß 
er gelegentlich die übrigen Keime überwuchern und in Reinkultur 
gedeihen kann. Er ist also ein Indikator, als solcher aber an- 
scheinend nicht bedeutungslos. Denn wenn wir zu den Fällen mit 
Bacillus mucosus im Siebbein noch den Fall No. 2 hinzunehmen, 
der diese Keime nur in der Haupthöhle der Nase beherbergte und 
die Gesamtzahl dieser Fälle nach Verlauf und klinischem Befunde 
überblicken, so ergibt sich, daß es sich durchweg um schwere Fälle 
handelt. Sie boten sämtlich einen erheblichen klinischen Befund, 
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machten starke subjektive Beschwerden und bereiteten nach der 
Operation teilweise der Nachbehandlung groBe Schwierigkeiten. 
Dabei scheint der Bacillus mucosus ein sehr hartnäckiger Saprophyt 
zu sein, der schwer wieder aus der Nase zu entfernen ist, wenn er 
sich einmal in ihr festgesetzt hat; denn in der Untersuchung No. 19 
finden wir ihn noch wochenlang post operationem in der Operations- 
höhle trotz regelmäßiger Nachbehandlung mit Spiilungen, Protar- 
gol usw. Wir würden also zu dem Schluß gelangen, daß der Ba- 
cillus mucosus im allgemeinen nur im schwer erkrankten Siebbein 
günstige Ansiedlungsbedingungen findet und deshalb ein übler 
Indikator ist, besonders wenn er in Reinkultur oder überwiegend 
vorhanden ist. Er zeigt dann das Darniederliegen der Abwehr- 
kräfte an und in diesem Sinne ist es interessant, daß der eine der 
Fälle von Mukosusreinkultur (No. 8) mit Lungentuberkulose kom- 
pliziert ist. 

Seit längerer Zeit ist mir in besonderer Weise eine Form 
chronischer Siebbeinerkrankung aufgefallen, auf die ich zuerst 
durch das Röntgenbild aufmerksam wurde. Man findet eine diffuse 
Verschleierung des gesamten Siebbeingebietes bei der Schrägauf- 
nahme, dabei ist das Siebbein ektasiert und bläht sich weit in den 
mittleren Nasengang hinein. Polypenbildung fehlt, auch sonst 
pflegt, abgesehen von etwas Schwellung und Rötung im mittleren 
Nasengang, am Processus uncinatus oder am vorderen Ende der 
mittleren Muschel die Nasenuntersuchung einen regelrechten Be- 
fund zu bieten. Die Patienten leiden an Katarrhen der oberen 
Luftwege und häufig an Kopfschmerzen. Eröffnet man ein der- 
artiges Siebbein, so findet man es aus einem einzigen, glatten 
Hohlraum bestehen, es fehlen alle Septen, selbst leistenförmige 
Reste der Septa werden gewöhnlich vermißt, die Schleinhaut ist 
dünn und blaß, oft ist die Keilbeinhöhle mit in das Bereich der ge- 
meinsamen Höhle hineinbezogen, in einigen Fällen, die ich bereits 
an anderer Stelle beschrieben habe, lag an der Sella turcica die Dura 
mater stark pulsierend frei zutage. Es kann sich in diesen Fällen 
nur um eine Mukozele-Bildung handeln, bei welcher der durch Ent- 
zündung verursachte Schluß der Ostien das Primäre ist. Mit einer 
pathologischen Ektasie der Bulla ethmoidalis oder gar mit einer 
Ektasie bullöser mittlerer Muscheln kann der Erfahrene diese 
Fälle nicht verwechseln. Während die vorgeschrittenen Stadien 
mit Beteiligung der Keilbeinhöhle, freiliegender Dura, Verdrängung 
des Bulbus seltene Vorkommnisse sind, sind die auf einer früheren 
Stufe befindlichen, nur das Siebbein betreffenden Fälle recht 
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häufig. Ich habe mich bereits früher eingehend hierüber ausge- 
sprochen und beabsichtige nicht an dieser Stelle auf die Genese 
dieser Fälle näher einzugehen. Ich möchte nur an die Streitfrage 
erinnern, ob es sich bei der Entstehung der Mukozele um einen 
rein mechanischen, durch Ostiumverschluß bedingten Vorgang, 
oder um eine Entzündung handelt. Ich habe mich seinerzeit dafür 
ausgesprochen, daß zwar der Ostiumverschluß das Primäre ist, 
die Mitwirkung entzündlicher Vorgänge aber trotzdem anzu- 
nehmen ist. Wäre dieses nicht der Fall, dann würde die Mukozele- 
höhle wie die normale Siebbeinhöhle frei von pathogenen Bakterien 
sein müssen. Dieses ist aber keineswegs der Fall, die bakteri- 
ologische Untersuchung (No. 7, 11, 12, 13) zeigte vielmehr die 
üblichen Erreger der chronischen Ethmoiditis und zwar am häufig- 
sten Staphylokokken, dabei war von einem Falle abgesehen der 
Gehalt an Keimen gering oder mäßig, die Zahl der Keimarten bis 
drei. Die bakteriologische Untersuchung des Sekretabstriches bei 
den Frühformen der Mukozele spricht also für einen entzündlichen 
Zustand geringen oder mäßigen Grades. 

Blicken wir zurück, so wirft die bakteriologische Untersuchung 
zwar interessante Streiflichter auf einzelne Eigentümlichkeiten der 
Siebbeinpathologie, sie führt uns aber trotzdem zu dem Schluß, 
daß die Entstehung der einzelnen Erkrankungsformen — der Eth- 
moiditis hyperplastica purulenta und der unter dem klinischen 
Bilde der Ozäna verlaufenden Siebbeinentzündung — auf allein 
bakteriologischem Wege nicht erklärbar ist. Denn wenn wir — von 
einzelnen Unterschieden abgesehen — bei allen Formen der chro- 
nischen Siebbeinentzündung dieselben Erreger finden, so kann 
eben nur die verschiedene Art und Weise, in der das Siebbein auf 
die Invasion der Erreger reagiert, die Ursache derVerschiedenheit 
der Erkrankungsformen sein, es müssen also spezifische Eigentüm- 
lichkeiten der Gewebe oder des anatomischen Baues, konstituti- 
onelle Faktoren maßgebend sein. Ich habe bereits an anderer Stelle 
ausgeführt, daß wir uns hier keineswegs auf das hypothetische 
Gebiet der Trophoneurose zu begeben brauchen, da es fest steht, 
daß die Nasenschleimhaut verschiedene Drüsenarten mit dif- 
ferentem Sekret besitzt, und daß diese verschiedenen Drüsenarten 
unter dem Einfluß verschiedener Nerven stehen, so daß schon die 
Variation in der Zusammensetzung des Nasensekretes mitbestim- 
mend dafür sein könnte, wie nach einer geschehenen Infektion sich 
in der Folgezeit der Verlauf der Dinge gestaltet. Von besonderer 
Wichtigkeit scheinen mir hier die Untersuchungen Wittmaacks 
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über die Störungen der idealen Pneumatisation zu sein. Daß es 
analog den Verhältnissen des Warzenfortsatzes für eine Infektion 
nicht gleichgültig sein kann, ob die Erreger ein ideal pneumati- 
siertes Siebbein befallen, oder ein solches, dessen Zellen von einer 
dicken Knochenkapsel eingehüllt sind, und ob sie eine normale 
dünne Schleimhaut antreffen oder eine bereits veränderte, ver- 
dickte, ist selbstverständlich und von Witimaack in anschaulicher 
Weise wahrscheinlich gemacht. Verwertbar ist hier die von mir 
öfters festgestellte Tatsache, daß die schweren Fälle chronischer 
Ethmoiditis, ganz besonders die das klinische Bild der Ozäna dar- 
bietenden, relativ häufig mit’dicken Septen einhergehen und daß 
sich in derartigen Fällen die Störungen der Pneumatisation auch 
auf die Keilbeinhöhle erstrecken können, denn in den von mir im 
Laufe der Jahre gesammelten Krankengeschichten finden sich 
mehrere, bei denen die Keilbeinhöhle fehlte bzw. kaum die Größe 
einer Bohne hatte. Was hier von der unter dem klinischen Bilde 
der Ozäna einhergehenden Ethmoiditis chronica gesagt wurde, 
ist naturgemäß nicht ganz belanglos für die genuine Ozäna, deren 
Entstehung wir trotz der neuerdings dem Perezschen Bazillus zu- 
geschriebenenEigenschaften gleichfalls allein auf bakteriologischem 
Wege nicht erklären können. 


Zusammenfassung: 


1. Bei der Ethmoiditis chronica ist vorzugsweise der Staphy- 
lococcus pyogenes albus und der Diplococcus lanceolatus nach- 
weisbar. Niemals wurden Anaeroben gefunden. 


2. Der bakteriologische Befund erklärt die relative Gutartig- 
keit der Siebbeinerkrankungen und die Neigung der Ethmoiditis 
zur Chronizität. 


3. Reinkulturen der Erreger sind im chronisch erkrankten 
Siebbein Seltenheiten, im allgemeinen finden sich Bakterienge- 
mische und zwar etwa 2 bis 5 verschiedene Keimarten. 


4. Zwischen den Hohlräumen des Siebeins und. der Nasen- 
haupthöhle sowie bei beiderseitiger Erkrankung zwischen den 
Siebbeinen beider Seiten besteht weitgehende bakterielle Un- 
abhängigkeit sowohl bezüglich der Keimarten wie der Zahl der 
Keimarten und der Keimzahl überhaupt. 

5. Gleichzeitige Kieferhöhleneiterungen fördern die Bak- 
terienflora des kranken Siebbeins. 

6. Die Siebbeinoperation führt bei sachgemäßer Ausführung 
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und Nachbehandlung nach Ablauf von 2 bis 3 Wochen zu einer 
bakteriellen Entlastung der operierten Nasenseite. Es kann daher 
in Fällen beiderseitiger unkomplizierter Siebbeinerkrankung un- 
bedenklich 3 bis 4 Wochen nach der Operation der ersten Scite 
diejenige der zweiten folgen. 


7. Prinzipielle bakteriologische Unterschiede lassen die ein- 
zelnen Formen der Ethmoiditis chronica nicht erkennen. Die 
eitrigen Formen sind, wie von vorneherein zu erwarten, im allge- 
meinen keimreicher wie die hyperplastischen. Auf bakteriolo- 
gischem Wege ist die Entstehung der verschienenen Formen der 
chronischen Siebbeinentzündung nicht erklärbar. 


8. In denjenigen Fällen, bei denen die chronische Ethmoiditis 
das klinische Bild der Ozäna oder Atrophie ohne Fötor oder Fötor 
ohne Atrophie aufweist, war stets der Bacillus mucosus (Abel) 
nachweisbar und zwar zweimal in Reinkultur, einmal überwiegeı.d. 
Trotzdem ist er nicht als die Ursache von Atrophie und Fötor an- 
zusehen, sondern ein sekundärer Faktor. Augenscheinlich findet 
der Bacillus mucosus in fötiden und atrophischen Nasen besonders 
günstige Lebensbedingungen. In diesem Sinne ist sein Vorhanden- 
sein im Siebbein als übler Indikator anzusehen, der meistens eine 
schwere Erkrankung des Siebbeins. einen langwierigen Verlauf 
oder ein Darniederliegen der Abwehrkräfte anzeigt. 


9. Bei gewissen Formen chronischer Siebbeinerkrankung, die 
als beginnende Mukozele aufzufassen sind, weist die bakteriologische 
Untersuchung auf einen entzündlichen Zustand mäßigen oder ge- 
ringeren Grades hin. 


Krankengeschichten. 


Nr. 1. Frl. R., 28 J. Klinischer Befund: Viel Polypen beiderseits. 
Operation: 19. II. 14. R. dickere Knochensepta (hyperplastisch-purulent). 
Rénigenbefund: Beiderseits vorderes Siebbein u. Keilbeingegend (r. stärker) 
verschleiert, einzelne Schatten auf der r. Kieferhöhle. Bakt. Befund: Nase: 
keimreich, Bac. mucos., B. fluorescens liquef. haemat., Dipl. lanceolat. 
Am 4. III. Abstrich aus der Operationshöhle, siehe Nr.19. Siebbein: Bac. 
muc., Staph. pyog. alb., Dipl. lanceolat., keimreich. 


Nr, 2. Marie D., 37 J. Klinischer Befund: Eiter in beiden mittleren 
Nasengängen. Operation: 19. II. 14. Siebb.-Zellen mit Eiter angefüllt. 
Réntgenbefund: Siebbein beiderseits verschleiert, links stärker. Bakt. Befund: 
Nase: Pseud. diphth., B. mucos., Dipl. lanc., keimarm. Siebb.: keim- 
arm, Pseudodiphth. dipl. lanc., Staphyl. pyog. alb. 


Nr. 3. Karoline L. Klinischer Befund: Eiter in beiden mittleren Nasen- 
gängen. polyp. Degenerat. d. r. mittleren Muschel. Operation: 27. II. 14. 
Siebb.-Keilb. (hyperplast. Form). Röntgenbefund: Sagittalbild: Siebb. bdsts., 
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Kieferhöhle rechts verachleiert. Schrägaufnahme: Diffuse Verschleierung 
von Siebbein und Keilbein links, Kieferhöhle rechts. Bakt. Befund: Nase: 
Keimarm, Pseudodiphth. dipl. lanc., Staph. pyog. alb. Siebb.: Peudodiphth. 
dipl. lanc. — Lungenkatarrh. 


Nr. A Emma O., 17 J. Eiter in bd. mitt]. und unteren Nasengängen. 
Operation: 27. II. 14. (zweite Seite). Siebb. eitrig mit vielen Zellen. Bakt. 
Befund: Keimarm, Pseudodiphth., Dipl. lanceolat. Siebbein: Keimreich, 
Pseudodiphth., Dipl. lanceolat., Staphyl. pyog. alb. 


Nr. 5. Gustav B., 23 J. Klinischer Befund: Hypertr. d. unt. m. Sep- 
tumleiste. Operation: 28. II. 14. Siebb.: hypertroph. Form. Röntgen- 
befund: Verschleierung von Siebbein beiderseits (links stärker), Kieferhöhle 
links. Bakt. Befund: Nase: keimarm, Dipl. lanc., Staph. pyog. alb., Strept. 
pyog. Siebb.: B. mucos., Staph. pyog. alb., Strept. pyog., mäßig’keim- 
reich. — Vorher submuköse Fensterresektion und Abtragung der Hypertr. 
der unt. Muschel. 


Nr. 6. Auguste Pr., 27 J. Klinischer Befund: R. viel Eiter in Nase, |, 
Polypen. Schwellung des r. Auges. Operation: 2. III. 14. R. Siebb. (eitrig 
mit mäß. Schleimhaut-Hypertrophie). Röntgenbefund: Verschleierung von 
vorderem Siebbein u. Kieferhöhle links, ferner diffuse Verschleierung rechts 
von Siebbein, Keilbein, Kieferhöhle. Bakt. Befund: Nase: Keimreich, 
Pseudodiphth., Diplo. lanc., Staphyl. pyog. alb. Siebb.: Pseudodiphth., 
Dipl. lanceol., Staphyl. pyog. alb., keimreich. — Vorher Denker r. (Durch- 
bruch in r. Auge), Otit. med. sinistr. 


Nr. 7. Charlotte H., 27 J. Klinischer Befund: Eiter in beiden mittleren 
Naseng., Spülg. beider Kieferh. liefert Eiter. Operation: 3. III. 14. R. Siebb. 
bildet gr. Hohlraum mit wenig Eiter, keine nennenswerte Schleimhaut- 
Schwellung. Röntgenbefund: Siebbein und Kieferhöhle beiderseits ver- 
schleiert, links stärker. Bakt. Befund: Nase: Keimarm, Pseudodiphth. 
Siebb. mäßig keimreich, B. muc., Pseudodiphth., Staph. pyog. alb. 


Nr. 8. Auguste A., 26 J. Klinischer Befund: Atroph. Muscheln, mittl., 
und untere Nasengänge dick voll Eiter, Spül. der Kieferhöhle ohne Be- 
fund. Operation: 3. III. 14. R. (zweite Seite) Siebb. eitrig hyperplast. 
dicke Septa. Rönigenbefund: Siebbein beiderseits, Kieferhöhle rechts ver- 
schleiert. Baht. Befund: Nase: Keimreich, B. muc., Dipi. lanc., Staph. 
pyog. alb. Siebb. nur Bac. muc. in großer Zahl. — Lungentuberkulose. 


Nr. 9. Anna H. Klinischer Befund: Übelriechende Borken, Eiter 
aus beiden Kieferhöhlen bei der Spülung. Septum stark nach rechts ver- 
bogen, sonst Atrophie. Operation: 7. III. 14. L. kein Eiter im Siebbein, 
aber hypertroph. Schleimhaut, kleine Zellen und sehr starke Knochen- 
bälkchen. Röntgenbefund: Beiderseits Siebbein, Keilb., Kieferh. verschleiert, 
rechts stärker. Bakt. Befund: Nase: Mäßig keimreich, bed. gl. Fadenbakt. 
Ferner Bac. mucos., Dipl. lanc., Staphyl. pyog. alb. Siebb.: mäßig keim- 
reich, unbeweglich. Fadenbakterien, B. muc., Staphyl. pyog. alb. (am 
zahlreichsten). — Übel riechende Borken in der Nase. Schwester hat das- 
selbe Leiden. Rechte Kieferhöhle nach Denker operiert. 


Nr. 10. Minna K. Klinischer Befund: Husten, Kopfschmerz, Nasen- 
schleimhaut sehr hypertrophisch. Pds. mittl. Musch. glasig hypertroph. 
In beiden mittleren und unteren Nasengängen Eiter. Operation: 10. III. 14. 
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2. Seite (1. am 14. II. 14 operiert). Im Siebbein Eiter und Polypen (mittel- 
großzellig), von der Stirnhöhle her Eiter. Röntgenbefund: Schräghild: 
rechts vorderes Siebbein u. Stirnhöhle verschleiert, links diffuse Ver- 
schleierung von Siebbein und Kieferhöhle. Sagittalbild: rechte Stirn- 
höhle, rechte Kieferhöhle, beide Siebbeine (links stärker) verschleiert. 
Bakt. Befund: Nase: Keimarm. B. mucos., Pseudodiphth., Dipl. lanc., 
Staphyl. pyog. alb. Siebb.: Keimarm, Dipl. lanc., Staph. pyog. alb. 

No. 11. Oskar N., 17 J. Klinischer Befund: Lappige Hypertr. der 
linken mitt]. Muschel. Operation: 11. III. 14. L. Siebb. u. Keilb. ein großer 
Raum mit dünner Schleimhaut. Kein freier Eiter. Bakt. Befund: Nase: 
Keimreich, meist Staph. pyog. aur., einzelne sehr große, plumpe Stäbchen 
mit runzliger Oberfläche der Agarkolonien. Siebb.: Keimarm, Dipl. lanc., 
Staph. pyog. alb. 


Nr. 12. Lisbeth K., 19 J. Klinischer Befund: Mittl. Muscheln ödematös. 
Operation: 14. III. 14. Siebbein u. Keilbein gemeiusamer Hohlraum. Vord. 
Zellen mit gequollener Schleimhaut, wenig Eiter. Röntgenbefund: Kieferh. 
rechts, Siebb. bds. verschleiert. Bakt. Befund: Nase: Keimarm, Sarcina 
citrea, Dipl. lanc., Staph. pyog. alb. Siebb.: Keimarm, Staph. pyog. alb. 

Nr. 13. Henriette L., 46 J. Klinischer Befund: Hypertr. der r. unt. u. 
mittl. Muschel. Fötor. Operation: 16. III. 14. 2. Seite (1. 1912 operiert). 
Ein großer Hohlraum, der bis zum Keilbein reicht, Schleimhaut blaß und 
dick, kein freier Eiter. Röntgenbefund: Sagittalbild: Siebb. beids. verschleiert 
(r. stärker). Schrägbild: Siebb. u. Keilb. beiders. verschleiert, Kieferhöhlen 
wenig. Bakt. Befund: Rölırchen aus mittl. Nasengang zerbrochen. Siebb.: 
B. muc., Pseudodiphth., Staph. pyog. alb., keimreich. ° 


Nr. 14. Gustav B., 23 J. Klinischer Befund: Hypertr. d. unt. m. 
Septumleiste. Operation: 17. III. 14. Rechts mittelgroße Zellen mit blasser, 
gequollener Schleimhaut, kein freier Eiter. Röntgenbefund: Verschleierung 
des Siebbeins beiders. (links stärker), der Kieferhöhle links. Bakt. Befund: 
Nase: Mäßig keimreich, Dipl. lane., Staph. pyog. alb. und citr. Siebb. 
mäßig keimreich. Pseudodiphth., Staph. pyog. alb., Dipl. lanc. 


Nr. 15. August K.. 17 J. Alinischer Befund: Septumdeviat. Operation: 
17. III. 14. L. starke Zellsepta, im Siebbein gequollene Schleimhaut, im 
Keilbein atroph. Schleimhaut. Réntgenbefund: Sieb- und Keilbein bds. 
diffus verschleiert, Kieferhöhle rechts gleichfalls. Bakt. Befund: Nase: 
Mäßig keinreich. Pseudodiphth., Staph. pyog. alb. Siebb.: Keimreich, 
Dipl. lane., Staph. pyog. citr. u. alb. — Vorher Sept.-Resekt. submukös. 


Nr. 16. Luise G., 23 J. Klinischer Befund: Fötor ex ore, Borkenbildung, 
Atrophie, Kieferspülung ohne Befund. Operation: 18. IJI. 14. R. starke 
Septa, gr. Hohlraum im Siebb., kleines Keilb., Schleimhaut unten und vorn 
hypertrophisch, hinten atroph., keimfrcier Fiter. Röntgenbefund: Sagittal- 
bild: beide Kieterhöhlen verschleiert, rechts stärker. Schrägbild: rechts 
Siebbein, Keilbein, Kieferhöhlen verschleiert, links starke Verschleierung 
des vorderen Siebbeins, geringe der Kieferhöhlen. Stirnhöhlen nicht vor- 
handen. Bakt. Befund: Nase: Keimreich. B. nıucos. (überwiegend), Dipl. 
lane., Siebb. desel. 


Nr. 17. Therese R., 25 J. Alinischer Befund: s. Nr. 1. Operation: 
19. III. 14. 2. Seit W. Polypen im mittleren Nasengang, am vorderen 
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Ende der mitt]. Muschel u. am Siebbeinboden. Sieb- und Keilbein ein 
groBer Raum, oben Zellreste mit hypertr. Schleimhaut u. Eiter. Röntgen- 
befund: s. Nr. 1. Bakt. Befund: Nase: Keimreich. Staphyl. pyog. aureus 
u. albus. Siebb. desgl. 


Nr. 18. Otto J. Klinischer Befund: Tränensackeiterung l. Operation: 
19. LIT. 14. L. Siebbein, starke Septa. Hypertr. Schleimhaut u. freier Eiter. 
Réntgenbefund: Verschleierung der r. Stirnhöhle, des l. Siebbeins und Keil- 
beins. Bakt. Befund: 1 Röhrchen mit Tränensackeiter beschickt, mäßig 
keimreich. Pseudodiphth., Staph. pyog. alb. Nase: Keimreich. Pseudo- 
diphth., Dipl. lanc. Siebb.: Mäßig keimreich. Pseudodiphth., Dipl. lanc. 


Nr. 19. Therese R. Klinischer Befund: s. Nr. 1 und Nr. 17. 
Operation: s. Nr. 1 und Nr. 17. Réntgenbefund: s. Nr. 1 und Nr. 17. 
Bakt. Befund am 4. ITI. 14: Keimarm, Bac. muc., Dipl. lance. — Abstrich 
aus der Operationshöhle vom 19. II. 14. 


Nr. 20. Emma G., 17 J. Klinischer Befund: Kopfschmerzen, l. mittlere 
Muschel polypös, im rechten mittleren Nasengang geschwollene Schleim- 
haut, Druckschmerz über l. Siebbein und 1. Kieferhéhle. Kieferhöhlen- 
spülung liefert nur Spuren von Sekret. Operation: 2. IV. 14. L. Siebb. mit 
Eiter und geschwollener Schleimhaut gefüllt, im Zugang zur Stirnhöhle 
gequollene Schleimhaut. Réntgenbefund: Rechts Siebbein u. Kieferhöhlen, 
links Siebbein u. Stirnhöhle verschleiert. Bakt. Befund: Nase: Keimreich, 
ausschließlich Staphylokokken. Siebbein: Keimarm, Staphylococcus pyog. 
alb. u. Diplococcus lanceolatus. 


Nr. 21. Auguste P. Klinischer Befund: s. Nr. 1. Operation: 2. IV. 14. 
2. Seite. Rechts Denkersche Kieferhöhlenoperation. L. viol Polypen an der 
mittl. Muschel u. im Siebbein, gequollene Schleimhaut in der Keilbeinhöhle, 
Eiter und Polypen in der Kieferhöhle. Bakt. Befund: Nase: Keimreich, 
Staphylococcus aur. u. alb. überwiegend, Diplococcus lanceolat., Strepto- 
coccus pyog., Pseudodiphth. Siebbein: Keimreich, auch sonst wie in der Nase. 


Nr. 22. Anna H. Klinischer Befund: s. Nr. 9. Operation: 4. IV. 14. R- 
Siebbein kleinzellig, mittelstarke Septa, Eiter. Keilbein klein. Röntgen- 
befund: s. Nr. 9. Bakt. Befund: Nase: Sehr keimreich, ausschließlich Ba- 
cillus mucosus. Siebbein: Keimreich, aber nicht so zahlreich, wie in der 
Nase, ausschieBlich Bacillus mucosus. 


Nr. 23. Auguste R., 20 J. Klinischer Befund: Kopfschmerzen, oft er- 
kältet, verstopfte Nase. Glasige Hypertrophie beider mittl. Muscheln, 
bdsts. gequollene Schleimhaut u. etwas Sekret im mittleren Nasengang. 
Links oben Septalleiste mit etwas Deviation, Eiter in beiden Kieferhöhlen 
(rechts mehr). Operation: 6. IV. 14. R. Im Siebbein mittelgroße Zellen, 
Eiter und gequollene Schleimhaut. Réntgenbefund: Beiderseits Kieferhöhlen 
und Frontalzellen des Siebbeins verschleiert, rechts auch Stirnhöhle. Ver- 
schleierung ist r. stärker wiel. Bakt. Befund: Nase: Keimreich, Streptococc. 
pyog. (überwiegend), Sarcina citr., Staphylococcus pyog. alb., Micrococc. 
catarrhalis, Dipl. lanc., Pseudodiphth. Siebbein: Keimreich, Pseudodiphth. 
(überwiegend), Staphyl. pyog. alb. u. aur., Micrococc. aurant., Diplococc. 
lanceolat. 


Nr. 24. Lisbet G., 19 J. Klinischer Befund: s. Nr. 12. Operation: 6. IV. 
1914. 2. Seite. Siebbein ektasiert, großer Hohlraum mit gequollener 
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Schleimhaut. Keimfreier Eiter. Keilbein klein mit engem Zugang. Röntgen- 
befund: s. Nr. 12. Bakt. Befund: Nase: Mäßig keimreich, Staphylococc. 
pyog. alb., Sarcin. citr., Diplococc. lanc., Pseudodiphth. Siebbein: Mäßig 
keimreich. Staphylococcus pyogenes aur. u. alb., Diplococcus lanc., Micro- 
cocc. catarrh., Pseudodiphth. 


Nr. 25. Erich S., 19 J. Klinischer Befund: Verstopfte Nase, vorher 
Rachenmandel und Nasenpolypen entfernt. Schwellung der mittl. u. unteren 
Muschel beids. Sekret am Rachendach. Operation: 8. IV. 14. R. Im Sieb- 
bein starke Septa, Eiter und gequollene Schleimhaut. Keilbeinhöhle linsen- 
groß. Röntgenbefund: Beiderseits Siebbein u. Keilbein verschleiert, links 
stärker. Rechte Stirnhohle gering verschleiert. Bakt. Befund: Nase: Keim- 
reich. Streptococcus pyog. (überwiegend), Staphylococc. alb., Diplococc. 
lanc., Pseudodiphth. Siebbein: Keimarm, Diplococc. lanceol. (überwiegend), 
Staphylococc. pyog. elb. u. citr., Pseudodiphth. Bacillus Abel (1 Kolonie). 


Nr. 26. Bertha A., 21 J. Klinischer Befund: Kopfschmerzen, polypöse 
Hypertroph. beider mittl. Muscheln, Sekret im mittleren Nasengang. Ope- 
ration: 8. IV. 14. L. Siebbein kleinzellig mit starken Septen, Eiter und poly- 
poser Schleimhaut. Eiter in der Kieferhohle. Köntgenbefund: Starke diffuse 
Verschleierung von Siebbein und Kieferhöhle rechts. Verschleierung des 
linken vorderen Siebbeins, einzelne Schleierflecke auf der linken Kiefer- 
höhle, Bakt. Befund: Nase: Keimarm. Staphylococc. pyog. alb. u. citr., 
Pseudodiphth. Siebbein: Mäßig keimreich, Staphylococcus pyog. alb. 
(überwiegend) und citr., Streptococc., Pseudodiphth. 
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Lehrbuch der Krankheiten des Ohres und der Luftwege einschließlich der 
Mundkrankheiten. Von Prof. A. Denker und Prof. W. Brünings. Zweite 
und dritte Auflage. Mit 308 zum großen Teil mehrfarbigen Abbildungen 
im Text. Jena 1915. Gustav Fischer. 643 Seiten. Preis brosch. 16 M.; 
geb. 17,20 M. 

In der kurzen Zeit von drei Jahren ist die erste Auflage dieses aus- 
gezeichneten Buches, das alle diejenigen Erkrankungen und Behandlungs- 
methoden umfaßt, die der moderne Spezialist für Ohren-, Nasen- und 
Halskrankheiten beherrschen soll, und in welchem die direkte Laryngo- 
skopie und Tracheoskopie ihre erste zusammenfassende lehrbuchmäßige 
Darstellung fand, vergriffen; ein glänzender Beweis für die Anerkennung, 
die das Werk bei den Fachgenossen gefunden hat. Die neue Ausgabe des- 
selben ist mit Rücksicht hierauf nach dem Vorschlage des Verlages gleich 
in der doppelten Anzahl von Exemplaren, als zweite und dritte Auflage, 
erfolgt. 

Der oto-rhinologische Teil weist im ganzen gegenüber der ersten Auf- 
lage nach Form und Inhalt keine einschneidenden Veränderungen auf, 
abgesehen von der Aufnahme einer größeren Reihe von Trommelfellbildern 
aus dem Passowschen Atlas, die dem Leser sehr willkommen sein dürfte. 
Der den Rachen und Kehlkopf behandelnde Teil ist dagegen nach der 
klinischen und pathologisch-anatomischen Seite hin noch vervollständigt. 

Karl L. Schaefer. 


Die Röntgen-Diagnostik des Nasen- und Ohrenarztes. Von Dr. Sonnenkalb 
in Jena. Unter Mitwirkung von Zahnarzt Bode (Hannover) für den Teil 
über die Röntgen-Untersuchung der Zähne Mit 44 Abbildungen im 
Text und 46 Tafeln. Jena 1914. Gustav Fischer. 192 Seiten. Preis brosch. 
15 M.; geb. 17 M. 

Das Buch berücksichtigt hauptsächlich die Verhältnisse des in der 
Praxis stehenden Spezialisten, der sich in die Röntgentechnik einarbeiten 
möchte. Es ist sehr klar und anschaulich geschrieben, die physikalische 
Einleitung aber meines Erachtens gerade für den Anfänger reichlich kurz 
gefaßt, so daß das Studium anderer Spezialwerke demselben dadurch kaum 
erspart werden wird. Im übrigen ist dem Verfasser die Darstellung des 
ersten Abschnittes, der die Eigenschaften, die Zusammenstellung und die 
Behandlung des Röntgeninstrumentariums betrifft, vortrefflich gelungen. 
Im zweiten Teile wird die Aufnahmetechnik sehr ausführlich besprochen, 
was gerade dem Anfänger sicherlich von Nutzen sein dürfte. Der dritte 
Abschnitt hat die Röntgendiagnostik der Nase mit ihren Nebenhöhlen, 
der Zähne, des Ohres, des Kehlkopfes und der Fremdkörper zum Gegen- 
stande. Es folgt sodann eine referierende Übersicht über die einschlägige 
deutsche Literatur und endlich eine Auswahl von Röntgenogrammen, die 
zumeist der eigenen Praxis des Verfassers entstammen. Auf die äußere 
Ausstattung des Buches hinsichtlich der Sauberkeit desDruckes und Klar- 


252 Buchanzeigen. 


heit der Abbildungen hat die Verlagshandlung in gewohnter Weise die 
größte Sorgfalt verwendet. Karl L. Schaefer. 


Pathologie und Therapie der entzündlichen Erkrankungen der Nebenhöhlen 
der Nase. Von Prof. Dr. M. Hajek. Mit 170 Abbildungen und 2 Tafeln. 
Vierte, vermehrte Auflage. Leipzig und Wien 1915. Franz Deuticke. 
495 Seiten. Preis 15 M. 

Das in unserem Leserkreise wohlbekannte Buch, ursprünglich aus 
anatomischen und pathologischen Vorlesungen hervorgegangen und im 
Zusammenhang damit durch einen großen Reichtum an instruktiven, 
meistens nach eigenen Originalen hergestellten Abbildungen ausgezeichnet, 
hat bei seinen verschiedenen Auflagen stets wertvolle Erweiterungen er- 
fahren. Auch die neueste Ausgabe zeigt wieder viele einschneidende Ver- 
änderungen, obgleich die anfängliche Anlage und Einteilung des Stoffes 
beibehalten worden ist. Namentlich sind die Kapitel von den orbitalen und 
zerebralen Komplikationen wesentlich ausgestaltet. Auch die Indikations- 
stellung für die Radikaloperationen, speziell der Stirnhöhle, hat in kon- 
servativer Richtung einige Abänderungen aufzuweisen. Die Anzahl der 
Abbildungen ist wieder vermehrt, desgleichen das eingehende Literatur- 
verzeichnis. Eine sorgfältige Inhaltsangabe erleichtert die Übersicht über 
den umfangreichen Stoff. Karl L. Schaefer. 


‘Geschichte der Nasenheilkunde von ihren Anfängen bis zum 18. Jahrhundert. 
Von Dr. med. Karl Kassel. I. Band. Würzburg 1914. Curt Kabitzsch. 
476 Seiten. Preis broch 10,— M.; geb. 12,— M. 

Das umfangreich angelegte Werk ist aus dem Bestreben entstanden, 
in systematischer Reihenfolge die Quellen der ärztlichen Wissenschaft zu 
studieren und hierbei so vollständig als möglich speziell diejenigen Lehren 
zu sammeln, die das Gebiet der Nasenheilkunde betreffen. Neben viel 
unbrauchbarem Wust fand sich bei der Sichtung des Materials eine Fülle 
von nicht bloß medizinisch, sondern auch kulturhistorisch interessantem 
Stoff, der vom Verf. überall soweit berücksichtigt ist, als es zur Darstellung 
historischer Kontinuität dienlich war. Da in der Geschichte der Nasen- 
heilkunde das Altertum sich nicht scharf vom Mittelalter abgrenzen läßt, 
hat Verf. den ersten Band bis zum 18. Jahrhundert fortgeführt; ein zweiter 
Band, welcher die Entwicklung der rhinologischen Wissenschaft und Kunst 
bis zur Gegenwart beschreiben soll, wird in nahe Aussicht gestellt. 


Die Schilderung .der Nasenheilkunde im Altertum, die den ersten 
Abschnitt bildet, beginnt mit den Ägyptern, Assyriern und Babyloniern, 
aus deren Überlieferungen sich aber ebensowenig wie aus denen des alten 
Judentums der jeweilige Stand der ärztlichen Kenntnisse für die einzelnen 
.Geschichtsepochen genau abgrenzen läßt. Einen verhältnismäßig hohen 
Stand zeigt die Nasenheilkunde der Inder, deren Medizin noch innig mit 
dem religiösen Kultus verwachsen war und übrigens mit der griechischen 
Heilkunde in offenbarer Wechselwirkung stand. Verf. wendet sich dann 
zu den Griechen, wobei selbstverständlich Hippokrates und Galen an erster 
Stelle gewürdigt werden, zu den Römern, die wenig Selbständiges leisteten, 
und schließlich zu den einzelnen hervorragenden Autoren der byzantinischen 
und arabischen Heilkunde. Damit gelangen wir zur Rhinologie des Mittel- 
alters, welcher der zweite Hauptabschnitt des Buches gewidmet ist. Hier 
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ist es besonders interessant zu verfolgen, wie der Geist der ganzen Zeit 
sich auch in der Medizin und gerade in der Nasenheilkunde wiederspiegelt, 
zu deren trübster Epoche die Periode der Scholastik gehört. Leider ist es 
ja an dieser Stelle unmöglich, auf Einzelheiten einzugehen, und es muß der 
Hinweis genügen, daß auch in diesem Teile des Werkes die Darstellung sich 
hauptsächlich an die jeweils führenden Namen anschließt. Den Übergang 
zur „Nasenheilkunde in der Neuzeit‘‘ bildet ein besonderes Kapitel über 
die Rhinoplastik im 15. bis 17. Jahrhundert. Die Neuzeit wird eingeleitet 
mit der eigentümlichen Persönlichkeit des Paracelsus, der auch in der 
Rhinologie seinen Platz beansprucht. Einer ausführlichen Würdigung 
seiner Bedeutung für diese Spezialdisziplin folgt die „Rhinologie der 
Renaissancezeit‘‘, einer Epoche, in der sich namentlich der Niederländer 
Peter Forestus (1522—1597) als hervorragender Mediziner und Autor muster- 
gültiger Krankengeschichten, die ausführlich wiedergegeben werden, aus- 
zeichnete. In der Nasenheilkunde des 17. Jahrhunderts beginnen die 
Anatomie und die Chirurgie eine größere, der Gegenwart schon mehr sich 
annähernde Rolle zu spielen; eine beigefügte Abbildung gibt eine gute 
Anschauung der damaligen Instrumente. Karl L. Schaefer. 


Medizinische Logik. Kritik der ärztlichen Erkenntnis von Dr. W. Bieganski. 
Autorisierte Übersetzung nach der zweiten Original Auflage, Von Dr. 
A. Fabian. Würzburg 1909. Curt Kabitzsch. 237 Seiten, Preis broch, 
4,50 M.; geb. 5,50M. 


Erkenntnistheorie und Logik bilden ein Gebiet, das beim Studium 
wie bei der Ausübung der medizinischen Wissenschaften im Gegensatze zu 
den philosophischen immer noch stark vernachlässigt zu werden pflegt. 
Dem ärztlichen Praktiker, namentlich als Diagnostiker und Therapeuten, 
könnte aber eine häufigere wissenschaftliche Vertiefung in die Kritik der 
ärztlichen Erkenntnis nur von Nutzen sein. Im Altertum, wo die Heilkunde 
in noch viel höherem Grade als jetzt mehr Kunst wie Wissenschaft war, 
wurde auch der medizinischen Erkenntnis und Methodologie die gebührende 
Aufmerksamkeit gewidmet. Dann ging indessen das Bewußtsein der Not- 
wendigkeit solcher Kritik mehr und mehr verloren, und erst in den jüngsten 
Zeiten beginnt man wieder, einiges Gewicht auf die medizinische Logik 
zu legen. 


Verfasser definiert diese Disziplin als eine philosophische Theorie der 
Medizin im weiten Sinne des Wortes, welche sowohl alle medizinischen 
Wissenschaften als auch das ärztliche Tun umfaßt. Er behandelt in den 
einzelnen Abschnitten seines Buches unter anderem besonders die Beobach- 
tung, Klassifikation und Erkennung der Krankheiten, das klinische und 
vivisektorische Experiment, den theoretischen Bau der medizinischen 
Wissenschaften, die Statistik, die Indikationen und die therapeutische 
Erkenntnis. 


Das Buch ist lehrreich und leicht zu lesen, wenn auch die Übersetzung 


hinsichtlich der sprachlichen Form manches zu wünschen übrig läßt. 
Karl L. Schaefer. 


Jahresbericht über die Fortschritte der Laryngologie, Rhinologie und ihrer 
Grenzgebiete. Herausgegeben von Dr. F. Blumenfeld in Wiesbaden. 
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I. Bd. Literatur vom 1. IV. 1912 bis 1. IV. 1913. 1. Heft. Wiirzburg 
1914, Curt Kabitzsch. 204 8. Preis broch, 6 M. 

Im Anschluß an die „Zeitschrift für Laryngologie, Rhinologie und ihre 
Grenzgebiete‘‘ erscheinen die gleichnamigen Jahresberichte; sie sollen ge- 
wissermaßen eine Ergänzung des referierenden Teiles dieser Zeitschrift dar- 
stellen. Der I. Band wird die Literatur vom 1. IV. 1912 bis 1. IV. 1913 
umfassen. Die weiteren Bände werden dann die Literatur je einem Ka- 
lenderjahre entsprechend referieren. Das vorliegende 1. Heft bringt 3 Ab- 
schnitte: I. Geschichte, Allgemeines, Anästhesie, Instrumente usw. II. Nase. 
III. Nebenhöhlen der Nase. Es mag etwas für sich haben, daß in jedem Ab- 
schnitt die Literatur nach Nationen getrennt besprochen ist; ein die Sprache 
beherrschender Referent bearbeitet für sich die gesamte einschlägige Lite- 
ratur je eines Landes. Entschieden wird dadurch große Selbständigkeit er- 
reicht, der Stoff vielleicht etwas zerrissen, doch scheint dies das kleinere 
Übel zu sein. Jedem Abschnitt ist das Verzeichnis der besprochenen Arbeiten 
vorangestellt: man staunt, was in einem Jahre alles „hervorgebracht“ 
wird, „geleistet‘‘ wäre nicht der richtige Ausdruck dafür. Der erste Abschnitte 
(100 Seiten) nimmt die Hälfte des Heftes ein, da in ihm nicht nur rein 
laryngologische und rhinologische Arbeiten, sondern auch Neuerungen und 
Fortschritte auf dem Gebiet der Narkose, Lokalanästhesie, Pharmokologie, 
Bakteriologie und der chemischen Untersuchungsmethoden besprochen 
werden, die für unser Spezialfach wichtig sind. 

Alles in allem gibt das erste Heft die Aussicht auf ein brauchbares 
Nachschlagewerk. Paetzold-Berlin. 


Jahresbericht über die Fortschritte der Laryngologie, Rhinologie und Ihrer 
Grenzgebiete. Herausgegeben von Dr. F. Blumenfeld in Wiesbaden. 
Bd. I. Literatur vom 1. IV. 1912 bis 1. IV. 1913. Heft 2. Würzburg 1914. 
Curt Kabitzsch. 354 Seiten. Preis 5 M. 

Das vorliegende Heft 2 enthält die deutsche und ausländische Literatur 
über die Kapitel Kehlkopf, Mundhöhle, Stimme und Sprache, nach den 
einzelnen Ländern in der Weise geordnet, daß jeder Abschnitt zunächst 
eine Übersicht über die Autoren und ihre Publikationen und sodann eine 
zusammenhängende Inhaltsangabe bietet. Karl L. Schaefer. 


Verhandlungen des Vereins Deutscher Laryngologen 1914. Herausgegeben 
von Prof. Dr. Otto Kahler in Freiburg i. Br. Mit 5 Tafeln und 11 Ab- 
bildungen im Text. Würzburg 1914. Curt Kabitzsch. 473 Seiten. Preis 
brosch. 7 M. 

Die Tagung des Vereins Deutscher Laryngologen fand im vorigen 
Jahre in Kiel statt. Es wurden 41 Vorträge gehalten, die die Technik sowie 
das Instrumentarium der Laryngo-, Tracheo-, Ösophago- und Gastroskopie, 
die Histologie und Therapie der Tuberkulose des Respirationstraktus, die 
Massage des Halses bei Stimmleiden, die Verwendung phonautographischer 
Aufnahmeplatten von Stimm- und Sprachstörungen für den klinischen 
Unterricht, die Nasen-Nebenhöhlenchirurgie und anderes betrafen. 

Karl L. Schaefer. 

Die Sprache des Kindes und ihre Störungen. Von Dr. Paul Maas in Aachen. 
Mit 16 Abbildungen. Würzburg 1909. Curt Kabitzsch. 125 Seiten. 
Preis broch. 2,80 M.; geb. 3,50 M. 

Die klar und allgemein verständlich geschriebene Broschüre behandelt 
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im ersten Kapitel die Sprachentwicklung des Kindes vom peychologischen 
Standpunkte aus. Hier wird auch der bloß ärztlich-praktisch geschulte 
Mediziner manches Neue und Anregende finden. Die im zweiten Kapitel 
geschilderte Anatomie und Physiologie der Sprachorgane ist dagegen vor- 
wiegend für das Verständnis des Laien berechnet. Die folgenden Kapitel 
haben die Pathologie und Therapie der Sprache in ihren wichtigsten Er- 
scheinungen zum Gegenstande. Das Stottern, Poltern, Stammeln, die 
Taubstummheit, die Horstummheit und die Sprachstörungen schwerhöriger 
Kinder werden nacheinander im einzelnen besprochen. Die Übersichtlich- 
keit der Darstellung und ein gut ausgewähltes Literaturverzeichnis machen 
das kleine Buch auch für den angehenden Spezialisten zu einer nützlichen 
Lektüre. Karl L. Schaefer. 


Lehrbuch der Ösophagoskopie. Von Prof. Dr. Hugo Starck. Zweite größten- 
teils neubearbeitete Auflage. Mit 110 Abbildungen und ausführlichem 
Literaturverzeichnis. Würzburg 1914. Curt Kabitzsch. 274 Seiten. ` 
Preis broch. 8,— M.; geb. 9,— M. 

Die Ösophagoskopie ist im wesentlichen im Anfang der 80er Jahre 
des verflossenen Jahrhunderts durch v. Mikulicz begründet worden, der 
an der Hand eines beträchtlichen Untersuchungsmaterials die großen 
diagnostischen und therapeutischen Vorzüge der neuen Methode darlegte. 
Trotzdem blieb dieselbe noch lange ein Stiefkind unter den Endoskopien, 
was Verfasser im Vorworte zur ersten Auflage seines Lehrbuches ausdrück- 
lich betonte und zugleich zu begründen versuchte. Auch in den ungefähr 
10 Jahren, welche seitdem verflossen sind, hat sich die Ösophagoskopie 
hauptsächlich in bezug auf Vielgestaltigkeit des Instrumentariums ent- 
wickelt. Die jetzt vorliegende zweite Auflage mußte deswegen in ihrem 
technischen Teil fast vollständig neu bearbeitet werden; der klinische Fort- 
schritt ist durch die neueren Publikationen, an denen sich übrigens das 
Ausland erheblich beteiligt hat, so wenig gefördert, daß manche Kapitel 
beinahe unverändert hätten bestehen bleiben können. Ganz neu und er- 
weitert ist der Abschnitt über die Fremdkörper; auch die Kenntnis der 
Narbenverengerungen hat sich vertieft. Sehr gut ist die Entwicklung der 
Ösophagoskopie dargestellt, wie denn überhaupt die lobende Anerkennung, 
welche der ersten Auflage zuteil geworden ist, auch der zweiten durchaus 
zukommt. Karl L. Schaefer. 


Kurze praktische Anleitung zur Erkennung aller Formen des Kopfschmerzes. 
Von Oberstabs:rzt Dr. Lobedank. Würzburg 1914. Curt Kabitzsch. 
71 Seiten. Preis broch, 2 M. 

Ausgehend von der Überlegung, daß bei einer großen Zahl von Krank- 
heitszuständen die Kopfschmerzen unter den subjektiven Symptomen im 
Vordergrund stehen und in ihrer Vieldeutigkeit kaum von einem anderen 
Krankheitszeichen übertroffen werden, hat Lobedank die vorliegende kleine 
Schrift verfaßt. 

Sie soll und kann bei ihrer Übersichtlichkeit ein Hilfsmittel darstellen, 
das dem Arzt, insbesondere wohl dem jüngeren, die Auffindung des Grund- 
leidens bei Klagen über Kopfschmerzen erleichtert. Karrenstein-Berlin. 


Einführung in die Musikwissenschaft auf physikalischer, physiologischer 
und psychologischer Grundlage. Von Karl L. Schaefer. Mit 74 Abbildungen 
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im Text. Leipzig 1915. Breitkopf & Hartel. 165 Seiten. Preis geh. 4 M.; 
in Leinewand geb. 5 M. 

Das Buch Schaefers stellt den 7. Band der von X. Scharwenka heraus- 
gegebenen Handbücher der Musiklehre dar. Verf. betont in der Vorrede, 
daß die Musiker der Akustik nur geringe Beachtung schenken und macht 
als Ursache fiir die Vernachlässigung dieser Disziplin mit Recht die große 
Sprödigkeit des Stoffes verantwortlich. Verf. hat deshalb die schwierige 
Materie so leicht faBlich wie möglich dargestellt, führt aber zugleich auch 
den Leser bis zu jenem Grade der Vertiefung in den Gegenstand, der er- 
reicht werden muß, wenn das Studium einen ernsten Erfolg haben soll. 
Der Stoff wurde, dem Titel entsprechend, in drei Hauptabschnitte gegliedert, 
die physikalische Akustik, die die Schallerscheinungen außerhalb des Ohres 
und unabhängig von diesem schildert ; die physiologische Akustik, welche sich 
mit der Aufnahme des Schalles durch das Gehörorgan und das Nervensystem 
sowie mit der menschlichen Stimme beschäftigt, und die psychologische 
Akustik, deren Aufgabe die Lehre von der geistigen Erfassung und Verar- 
beitung der Gehörseindrücke ist. Die Literatur ist bis auf die neuesten Er- 
gebnisse berücksichtigt und demgemäß sind die Konsonanz- und Dissonanz- 
theorie sowie die Erklärung des Aufbaues der diatonischen Tonleitern nach 
der Tonverwandtschaftslehre von Stumpf in klarer Weise dargestellt. Von 
besonderem Werte für den Musiker sind auch die gemeinverständlichen 
Schilderungen des Baues des Stimmorgans und des Ohres. Ref. darf die 
berechtigte Hoffnung aussprechen, daß das vorliegende Buch in hohem 
Maße dazu berufen sein wird, den Musiker mit den Grundzügen der musi- 
kalischen Akustik vertrauter zu machen, als das bisher der Fall war. 

Katzenstein-Berlin. 


X. 


Über Luftansammlung im Schädelinnern. 
Von 


A. PASSOW, 


Generalarzt d. L., z. Zt. beratender Chirurg. 


(Mit 7 Abbildungen im Text.) 


In letzter Zeit sind einige Fälle beschrieben worden, in denen 
sich im Anschluß an Schußverletzungen lufthaltige Räume im 
Schädelinnern gebildet hatten. Zuerst trat Duken!) mit zwei 
derartigen Beobachtungen hervor, ein Fall von Wodarz?) ist nicht 
hinreichend geklärt. Ein weiterer stammt von Kredel?). Ich 
kann zwei ncue hinzufügen. Dabei scheint mir wichtig, auch auf 


Fig. 1. 


1) Duken, Uber zwei Fälle von intrakranieller Pneumatocele nach 
Schußverletzung. Münch. Med. Woch. 1915. Nr. 17. 

2) Wodarz, Zur Kasuistik der intrakran’ellen Pneumatocelen. Münch. 
Med. Woch. 1915. No. 28. 

3) Kredel, Die intrazerebrale Pneumatokele nach Schußverletzungen. 
Ztschr. f. Chir. 1915. No. 36. 


Passowiu. Schaefer, Beiträze etc. Bd. VIII. II. 5—6. 17 
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frühere Beobachtungen von Pneumatocelen im und am Schädel 
einzugehen, mit denen ich mich schon früher beschäftigt habe. 


Am 12. April 1915 wurde mir in einem Festungslazarett ein Mann 
vorgeführt, der am 28. August 1914 eine Stirnverletzung durch Infanterie- 
geschoß erlitten hatte‘). Die Kugel kann die Stirn nur gestreift haben. 
Das Röntgenbild, das damals in einem Feldlazarett aufgenommen wurde, 
zeigt keine Veränderung innerhalb des Schädels. Schon am 20. September 
war die Fleischwunde geheilt, und Anfang Oktober wurde Patient in ein 
Heimatslezarett übarführt. Die Bilder, die dort aufgenommen sind (Fig. 
lu. 2), zeigen bereits eine auffallend helle Stelle im Stirnhirn. Am 13. X. 


beobachtete man, daß bei negativem Nasenbefund aus der Nase Fliissig- 
keit abfloB, die sehr genau gemessen wurde. Die Tagesmenge schwankte 
zwischen 140 und 5 cem vom 20. X. bis 28. XI. und zwar so, daß sie in den 
letzten Tagen nicht mehr als 40 ccm betrug. Am 4. XII. wurde Patient 
in ein anderes Lazarett verlegt und im Februar 1915 zu seinem Ersatz- 
bataillon entlassen, von wo er am 23. März mit einer Munitionskolonne 
wieder ausrückte. -— Jetzt stellten sich heftige Kopfschmerzen ein, der 
„Schnupfen“ wurde ärger, so daß Patient sich wieder krank meldete. 

In dem Festungslazarett, in das er am 8. April kanı, fiel ebenfalls auf, 
daß mehrmals am Tage helle wässrige Flüssigkeit aus der linken Nasenseite 
abfloß, und zwar beim Bücken in sehr beträchtlicher Menge. — Dabei 


t) s. Passow, Späterkrankungen nach Schädelverletzungen. Med. 
Klinik. 1916. No. 1. Fall 7. 
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erschien die Nasenschleimheut unveréndert. —-Nach der Entleerung lieBen 
allemal die Kopfschmerzen erheblich nach, der Puls war normal, ebenso 
die Temperatur. In den letzten Tagen waren zweimal schnell voriibergehende 
Temperaturen bis zu 40° aufgetreten, für die kein rechter Grund auffind- 
bar war. 

Der Mann wurde auf meine Veranlassung am 14. IV. in ein anderes 
Festungslazarett überführt. Die genaue Untersuchung des Nervensystems 
ergab keinerlei Abweichungen, auch der Augenhintergrund war unver- 
ändert. Auffallend war nur eine leichte ruckweise Bewegung der Aug- 
äpfel bei jeder Blickrichtung und verstärkter Nystagmus beim Blick nach 
links. 


Über der linken Augenbraue fand sich eine feste 3 cm lange und 


2 cm breite Narbe, durch die man deutlich eine Eindrückung des Knochens 
fühlte. 

Die wasserklare Flüssigkeit, die beim Bücken aus der Nase floß, 
enthielt sehr wenig Leukozyten, aber sehr reichlich Bakterien in allen Formen. 
Keine Biuret-Reaktion. 

Uberraschend waren die Röntgenbilder, die in Figur 3 und 4 wieder- 
gegeben sind. — Die große, hellbelichtete, scharf abgegrenzte Stelle in der 
linken Stirnhöhle sieht aus wie eine riesenhaft vergrößerte Stirnhöhle. 
Deshalb drängte sich auch sogleich die Vermutung auf, daß es sich um 
einen lufthaltigen Raum handeln müsse; demgemäß wurde die Diagnose 
„ Cyste mit Luftinhalt'‘ gestellt. 


Damals war die Arbeit von Duken noch nicht erschienen, 
sonst wären wir unserer Sache noch sicherer gewesen. Die Ähn- 
lichkeit der Röntgenbilder von Duken und Kredel mit den meinigen 


` 17* 
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ist offensichtlich. Am Fiontalbild erscheint die Gegend der linken 
Stirnhöhle dunkel, infolge narbiger Veränderungen. Die Linie 
der Lamina interna ist auf der Seitenaufnahme vorn unten un- 
regelmäßig, so daß Splitterung angenommen wurde. 

Ich operierte am 19. IV. 1915. Der Schnitt parallel der Augenbrauen 
legte den Knochen frei, an dem man noch deutlich vernarbte Risse sah. 
Nach Fortnahme des offenbar durch die Kallusbildung sehr verdickten 
Knochens lag die Dura frei, die ebenfalls narbig verändert war. Nachdem 
durch die Punktion lediglich Luft angesogen war, wurde die Dura gespalten 
und man sah nunmehr in eine 10 cm tiefe völlig leere Höhle, deren Wand 


Fig. 4. 


von einer zarten spiegelglatten mit feinen Gefäßen durchzogenen Haut 
ausgekleidet war. Nach unten gelangte man durch einen schmalen Gang 
in die Stirnhöhle und in die Siebbeinzellen und weiter in die Tiefe. — Dieser 
Gang wurde dureh Fortnehmen des knöchernen Bodens der Höhle und 
einzelner Siebbeinlamellen erweitert, um sicher jede Ventilbildung auszu- 
schließen und der Luft freien Eintritt und Austritt zwischen Nase und 
Stirnhöhle zu schaffen. Dies Verfahren scheint mirzweck- 
mäßiger als der Abschluß durch Fettgewebe oder 
Schleimhautlappen. 

Die Wunde blieb offen; lockere Tamponade. 

Der Heilungsverlauf war ungestört, die Höhle begann zu granulieren, 
allmählich verkleinerte sie sich auch, offenbar unter dem Drucke des Ge- 
hirns und wurde schließlich völlig ausgefüllt. Am 29. IX. wurde er n 
die Heimat entlassen. Eine kurz vorher aufgenommene Seitenaufnahme 
zeigte keinerlei Spuren von Veränderung in der Schédelhohle. Die Auf- 
hellung auf der Vorderaufnahme (Fig. 5), die auf den ersten Blic« den 
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Eindruck erweckt, daß die lufthaltige Höhle noch besteht, rührt davon 
her, daß die beiden knöchernen Wände der Stirnhöhle in großer Ausdeh- 
nung fortgenommen sind. 

Auch äußerlich trat Vernarbung ein. Der Mann füllte sich vom Tage 
der Operation an gut. 

Die geistigen Fähigkeiten des Mannes, dessen Schulbildung offenbar 
sehr mäßig gewesen, hat nach den Prü:ungen, die mit ihm vorgenommen 
sind, nicht gelitten. 

Der zweite Fall dieser Art, den ich sah, wurde mir durch 
Kollegen Manasse zur Verfügung gestellt. 


Fig. 5. 


Roservist M. wurde zum ersten Male am 27. V. 1915 durch eine Mine 
an der rechten Stirnseite verwundet. Nach 8 Tagen ging er fast. geheilt 
mit kleinem Verband zum Truppenteil zurück. Seine zweite, jetzige Ver- 
wundung erlitt er am 28.VI. 1915 durch Grenstsplitter ebenfalls am rechten 
Stirnbein, wurde auf dem Gefechtpletz verbunden und dann auf dem 
Hauptverbaundplatz operiert. Am 3. VIII. kam er in ein Festungslazarett. 
Aus der kurzen Notiz des mitgesandten Krankenblattes geht hervor, daß 
die primäre Wunde am Knochen & cm lang, ? cm breit war, weit ins Gehirn 
hineinging, daß die Wunde erweitert wurde, und daß Knochen- und Granat- 
splitter aus dem zerstörten Gehirn entfernt wurden. 

Aufnahmebefund am 3. VIII. 1915: Am rechten Stirnbein 2 cm 
oberhalb des Supraorbitalbogens eine querverlaufende 10 cm lange, 2—3 cm 
hreite, eingezogene, granulierende Wundfläche, die auf die linke Seite über- 
geht, in der Mitte pulsierend, nach rechts zu ist in ihr ein Teil des Knochens 
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erhalten. Patient ist leicht benommen, ist nicht orientiert über Ort und Zeit, 
spricht wirr und gibt verkehrte Antworten, keine Lähmungen, keine Sprach- 
störung, Augenhintergrund normal. Temperatur 38, Puls 120. 

5. VIII. Punktion des Gehirns ergibt in etwa 3 cm Tiefe eine klare 
farblose Flüssigkeit, die bakteriologisch steril ist. 

10. VIII. Seit 2 Tagen fieberfrei. Allgemeinbefinden gebessert. 

15. VIII. Kleiner Sequester am Rande der Wunde entfernt, psychisches 
Verhalten normal. 

1. IX. Allgemeinbefinden gut. Patient steht auf. 

17.IX. Wunde unter Pellidol epidermisiert, bis auf eine ovale, bohnen- 
große Stelle, an welcher der nicht von Granulationen überdeckte Knochen 
freiliegt. Dieser ist stark gefäßreich, an :einsrn Rando befindet sich eine 
Fistel, die in eine tiefe, hirnwärts gelegene Höhle führt. 

21. IX. In Äther-Narkose wird der freiliegende Knochen abge- 
tragen, darunte: kommt man in eine über w ıllnußzroße, lufthaltige Höhle 
in der Substanz des Gshirns. Hier zeigt sich im Stirnlappan eine tiefe 
Mulde von fast Wallnußgröße, deren Wand aus glatter, mit feinen Gefäßen 
durchzogener Hirnsub;tanz besteht, die vordere Wand der luftheltigen 
Höhle war durch die entfernte Knochenplatte, sowie durch die Haut, welche 
auf der Innenflä:he mit Granulationen bodeckt war, gebildet. Dura und 
Pia ist also hier nicht mehr nachzuweisen. Eine Verbindung mit der St rn- 
höhle ist nicht zu entdeckon; nach thr zu findet sich nur festes Granulations- 
zeweb:. Der Hautlappen wird seitlich inzidiert und in die Höhle hinein- 
tamponiert, um sicher jede Jauftzufuhr von der Nas? zur Stirnhöhle zu 
vermeiden. 

23. IX. Heute nach heftigen Kopfschmerzen ein opileptiformer Anfall 
mit klonischen Zuckungen im ganzen Körpar. Temperatur 38,7. 

25. IX. Koine Anfälle mehr. Tempzratur normal. Wunde sieht gut 
aus. 

30. IX. Andauernd gutes Befinden. i 

5. X. Beschwerden- und fieberfrei, beginnende Epidermisierung der 
großen konkaven Wundflache. 

17. X. Unter Pellidolbehandhıng schreitet die Epidermisierung 
günstig fort. 

27. X. Pat. ist andauernd außer Bett und beschwerdenfrei. Nase. 
ohne pathologischen Befund, Durchleuchtung zeigt die rechte Stirnhöhlen- 
gegend dunkel, Rontgenaufnahme: im Stirnbein der große Knochendefekt, 
von dem noch einige Spalten peripherwärts ziehen. Stirnhöhle, hier deutlich 
zu erkennen, steht durch einen 2 X 3 mm starken Spalt mit der Wundhöhle 
in Kommunikation. 

2. XL Wunde fast geheilt. 

Bis Anfang Januar 1916 ist Patient völlig beschwerdefrei. 

Die Annahme Arcdels, daß es sich um ein neues Krankheitsbild 
handelt, trifft insofern nicht ganz zu, als schon Æ. Wolff’) einen 
hierher gehörenden Fall erwähnt. Ich gebe die kurze Beschreibung 
wörtlich wieder: 


5) E Wolff, Münch. med. Woch. 1914. No. 16. S. 899. 
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Ein 17 Jahre alter Mann hatte sich eine Kugel in die rechte Schläfe 
geschossen, die Kugel steckte in der Hinterwand der rechten Stirnhöhle. 
4 Monate nach der Verletzung stellte sich allmählich eine linksseitige Hemi- 
parese ein, nach weiteren 3 Monaten kem es zu Krämpfen. Das Röntgen- 
bild ließ eine eigentliche Aufhellung in der Gegend der Zentralwindungen 
erkennen, sowohl in sagittaler wie in frontaler Richtung. Es wurde eine 
Cyste angenommen und die Trepanation gusgeführt. Es zeigte sich, daß 
der Seitenventrikel infolge ciner Luftansammlung sehr stark ausgedehnt, 
und daß die Hirnsubstanz infolge der Ausdehnung stark verdünnt war. 
Es mußte eine Verbindung zwischen Stirnhöhle und Ventrikel bestehen. 
Mit ventilartigem Verschluß. durch den Luft aus der Nase beim Husten, 
Schnauben usw. in den Ventrikel hineingepreßt wurde. Da sich bald von 
neuem Druckerscheinungen, Lähmungen und Krämpfe einstellten und das 
Röntgenbild erneut eine ausgedehnte Auihellung bei tympanitischem Per- 
kussionsschall ergab, wurde eine zweite Trepanation vorn am Stirnbein 
vorgenommen. An der hinteren Wand der Stirnhöhle wurde en Loch 
gefunden und mit einem aus der Bauchheut entnommenen freien Fettlappen 
verstopft. Damit wurde die Verbindung zwischen Stirnhöhle und Ven- 
trikel verschlossen und es ist seitdem nicht wieder zu Luftansammlungen 
im Gehirn gekommen. 

Ob noch weitere Fälle in der Literatur verborgen sind, konnte 
ich nicht feststellen®). 

Die kleine Tabelle auf felgender Seite veranschaulicht über- 
sichtlich Entstehung und Verlauf der bisher veröffentlichten Pneu- 
matocelen des Schädelinnern. 

Dukens und mein erster Fall und der von Kredel beschriebene 
haben in jeder Hinsicht Ähnlichkeit miteinander. Als erste Ursache 
ist Schußwunde der Stirn anzusehen, zweimal Durchschuß, einmal 
Prellschuß. Tiotzdem bei allen 3 Patienten die äußeren Wunden 
in etwa 14 Tagen heilten, stellten sich bald Kcpfschmerzen ein, 
wohl als erstes Zeichen der beginnenden Luftsammlung, und 
schon in ein bis eineinhalb Monaten nach der Verwundung wurden 
Pneumatocelen von recht erheblicher Größe festgestellt. — 
Während aber die beiden anderen Patienten nunmehr sofort 
operiert wurden, geschah dies bei dem meinigen erst weitere 6 Mo- 
nate später. Der Vergleich der Röntgenaufnahmen (Fig. 1 u. 3) 
ergibt, daß die lufthaltigen Räume inzwischen weniger gewachsen 
waren, als man hätte ann: hmen müssen. — Die Beschwerden 
waren die gleichen geblieben. — Daß Spontanheilung ein- 
getreten wäre, ist höchst unwahrscheinlich, selbst wenn weiteres 
Einströmen von Luft in das Schädelinnere aufgehört hätte, etwa 


6) Eine Arbeit von Stewart (W. H.), Fracture of tho skull with air 
in the ventricules. Amer. Journ. roen‘genolog., Detroit 1913—14, konnte 
ich nicht erhalten. 
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dadurch, daß die Verbindung zwischen Pneumatocele und 
AuBenluft sich durch Granulationen oder durch Narbenbildung ge- 
schlossen hätte. Dagegen wäre die Gefahr geblieben, daß die 
Höhle infiziert wurde. 

Ich stimme Arcdel unbedingt bei, der die Operation verlangt. 
Dafür spricht auch der Verlauf nach dem Eingriff bei allen Patienten. 

Wodurch der unglückliche Ausgang im ersten Fall Dukens 
herbeigeführt wurde, läßt sich nicht sicher entscheiden. — Drei 
Wochen nach der Operation war der Röntgenbefund normal, die 
Höhlen hatten sich also nicht wieder gebildet. Dies muß nachher 
geschehen sein, denn bei der Sektion, 214 Monate später, finden 
sie sich wieder, nunmehr aber nicht lufthaltig, sondern mit Eiter 
gefüllt, also als Abszesse. Aus dem Operationsbefund geht nicht 
hervor, wie man nach der Eröffnung der Pneumatocelen verfahren 
ist, ob drainiert wurde, oder ob man eine breite Öffnung nach 
außen anlegte. Auch wurde nicht angegeben, wie sich der weitere 
Verlauf gestaltete. — Aber auch bei ganz glatter Heilung sehen 
wir ja leider nachträglich noch oft und recht spät Abszesse nach 
Hirnschüssen auftreten. 

Erklärlicherweise fand sich neben Luft in allen beschriebenen 
Fällen auch flüssiger Inhalt in den Höhlen als Reizprodukt. Für 
die Entstehung der Pneumatocelen ist er wohl ohne Belang; 
solange er nicht infiziert ist, ist er auch ziemlich bedeutungslos. 
Bei stärkerer Ansammılung erzeugt er wohl Kopfschmerzen, die 
nachlassen, wenn ein Teil der Flüssigkeit durch die Nase abläuft 
(s. Tabelle, Fell 4 u. 5). 

Die Erklärung für das Zustandekommen derartiger Pneu- 
matocelen scheint mir nicht allzuschwer, wenn man sich die 
Gleichartigkeit der Fälle vergegenwärtigt. — Fünfmal war zweifellos 
die Stirnhöhle durch die Verwundung eröffnet und zwar derart, daß 
ihre zerebrale Wand verletzt war. Allemal war auch die Dura ein- 
gerissen, sicher auch die Hirnsubstanz selbst beteiligt. 

Die Stirnhöhle steht normalerweise mit der Nase in Ver- 
bindung. Es ist sehr wohl möglich, daß durch irgend eine Ver- 
änderung diese Verbindung in der Weise gestört wird, daB beim 
Atmen, Niesen und Husten wohl Luft in die Stirnhöhle einströmen 
kann, das Ausströmen aber erschwert oder gänzlich verhindert 
wird. Das ist möglich durch häutige, narbige oder knöcherne 
Ventilbildung als Folge von Verletzung des Stirnhöhlenbodens 
oder aber bei Schwellungszuständen der Schleimhaut (Kredel). 
Sind die Wandungen der Stirnhöhle im übrigen dabei unversehrt, 
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so ist dieser Vorgang für den Patienten nicht bedenklich. Die 
in der Höhle eingeschlossene Luft wird komprimiert; ist der 
Druck von außen nicht mehr stark genug, so öffnet sich dasVentil 
nicht mehr und läßt keine Luft nach. — Ja selbst, wenn die 
knöcherne zerebrale Wand der Stirnhöhle verletzt ist, kann wohl 
die gesunde Dura noch hinreichend Widerstand leisten. Dies 
ist aber nicht der Fall, wenn die Dura eingerissen und das Gehirn 
verletzt ist. Dann kann die eingepreßte Luft in den Riß eindringen. 
Die Gewalt scheint nicht sehr groß zu sein, sonst müßte der Vor- 
gang viel schneller und elementarer erfolgen, etwa wie beı der 
Emphysembildung. Es entstehen keine großen Risse im Hirn- 
gewebe. Vielmehr sammelt sich zunächst etwas Luft in der Hirn- 
wunde an und drängt ihre Wände auseinander, die sich durch 
reaktive Entzündung mit einer zarten Haut auskleiden. Durch 
die weiter nachströmende Luft wird das Gehirn allmählich ver- 
drängt, zum Teil schwindet es wohl auch gleichsam durch Druck- 
usur. — Für diese Entstehungsart spricht die zarte gefäßreiche 
Haut, die wir in unseren beiden Fällen gefunden haben. 

Über die Wand der Höhlen berichten die anderen Autoren 
nichts. Die dicke derbe Auskleidung, die im Sektionsprotokoll 
über den ersten Dukenschen Fall beschrieben wird, ist offenbar 
erst durch die entzündlichen Vorgänge bei der Eiterbildung ent- 
standen. 

Die Röntgenbilder Dukensund Aredelszeigenaber, daB nicht etwa 
unregelmäßige Gewebszerreißungen stattgefunden haben, sondern 
daß Höhlen mit glatten Wandungen entstanden. In Fall 2 wird 
ausdrücklich von einer Gasblase gesprochen. 

Wolffs Fall kommt hierbei nicht in Betracht, da die Luft- 
ansammlung im Ventrikel stattfand. 

Wichtig für die Beurteilung der Pneumatocelen ist eine Ver- 
öffentlichung Chiarts aus dem Jahre 18847). 

Fine 87 jährige Sprachlehrerin, die im 27. Lebensjahre oit an Ohn- 
machtsanfällen gelitten hatte, wurde im März 1883 erneut von Ohnmacht 
mit gleichzeitigem Erbrechen hafallen. — Ein halbes Jahr später treten 
heftige Kop*schmerzen auf und neben zeitweiligoin Nasonhluten reichliche, 
sehr profuse Schleimahsonderung aus der Nase. — Am 23. XII. 83 stürzte 
rie plötzlich zusammen und hlieb bis zum Tode am 4. I. 54 bewußtlos. 
Lähmungserscheinungen und andere Symptome ließen die Diagnose Hae- 
morrhavie als wahr-cheinlich annehmen. 

3ei der Sektion fand sich nech außen und vorn vom 1. Vorderhorn 

7) Chiari, Über einen Fall von Luftansuunmmlung in den Ventrikeln 
des menschlichen Gehirns. Ztschr. f. Heilk. 1854. V. Bd. NS. 383. 
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oine gänseeigroße lufthaltige Höhle, die scharf begrenzt war und stellen- 
weise eine Art Mombran, die ganz glatt und von größeren Blutgefäßen 
durchzogen erschien, als Auskleidung hatte. — Die Höhle stand in Ver- 
bindung mit dem linken, ebenfalls Luft enthaltenden, sehrstarkausgedehnten 
Seitenventrikel. — Ausgedehnt und Luft enthaltend weren auch dor 3. und 
der r. Ventrikel. Nach vorn fand sich eine trichterförmige Ausstülpung 
der die Höhlonwand bildenden Hirnsubstenz durch eine henfkorngroBe 
Lücke des Schädels im miedialen Rende des Orbitalbogens des l. Stirnbeins. 
— Durch diese Lücke ragte der Trichter in eine der vom Biebtein gedeckten 
vorderen Zellen des Siebbeinlabyrinthes hinein. — An dor Spitze des Trich- 
ters fand sich eine feine Lücke, die cine Verbindung mit der Nasenhöhle 
vermittelte. (Fig. 6 u. 7.) 


Ansicht des Horizontalschnittes durch diel. Großhirnhemisphäre vonobenher. 
Nach außen und vorne vom Vorderhorne des ]. Seitenventrikels die Höhle 
im |. Stirnlappen, die sowohl mit der Nasenhöhle (vordere Sonde) als mit 
der Höhle des |. Vorderhorns (hintere Sonde) kommuniziert (nach Chiari). 


Chiari ist der Meinung, daß es sich um einen Hirnabsceß 
gehandelt hat, der nach der Nase zu durchbrach. — Wie der Hirn- 
abszeß entstanden war, bleibt unerklärlich, ebenso die Rolle, die 
bei dem ganzen Prozeß etwa ein wahres Cholesteatom gespielt 
hat, das sich, nicht mit dem Ohr in irgend einer Verbindung stehend, 
zwischen Arachnoidea und Meninx vasculosa eingelagert, in der 
Gegend des linken Randes des Pons und des Kleinhirns befand. — 
Wäre es von einer Otitis ausgegangen, so würde der Zusammenhang 
klar sein. 


Nachdem der Durchbruch zur Nase erfolgt war, sammelte sich 
anstelle des flüssigen Inhalts Luft in der Höhle an, — dies nimmt 
auch Chiari an — die beim Schneuzen komprimiert wurde. Dabei 
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wurde Luft nachgepreßt, unter deren Druck der Durchbruch in 
den Ventrikel erfolgte. 

Hier wäre also dersclbe Vorgang, wie bei den oben beschrie- 
benen Fällen nur mit dem Unterschied, daß der Knochendefekt 
nicht durch Gewalteinwirkung von außen entstanden ist, sondern 
umgekehit von innen nach außen. 

Eine Sonderstellung nimmt Dukens 
zweiter Fall ein. Es ist der einzige, 
bei dem der lufthaltige Raum im Schädel 
sicher nicht in Verbindung mit der 
Stirnhöhle, scheinbar auch nicht mit den 
oberen Luftwegen stand. Die Pneuma- 
tocele hatte sich im Anschluß an einen 
Tangentialschuß am Hinterhaupt gebildet. 
Das Röntgenbild zeigt ausgedehnte 
Splitterung des Schädeldaches; ein Riß 
erstreckt sich bis zu den Zellen des linken 
Warzenfortsatzes. Duken nimmt an, daß 
das Gas nicht durch Mikroorganismen 


Fig. 7. 


Die nach der Schalleschen 
Methode — heraus.genom- 


mene innere Nase mit der 
durch die mar- 
kierten Verforation:- 
öffnung in der Decke 
einer der vorderen Zellen 
des l. Sichboinlabyrinthes. 
(Von vorne her gesehen; 


nach Chiari.) 


Sonde 


erzeugt, sondern daß die Luft vom Proc. 
mastoideus durch die Fissur hineinge- 
preßt wurde. 

Diese Erklärung scheint auch mir die 
einfachste und wahrscheinlichste. 

Von den Zellen des Warzenfort- 
satzes ausgehende Pneumatocelen kennen 
wir seit langer Zeit. Sie bilden sich über 


und hinter dem Warzenfortsatz, wenn seine Cortikalis am Planum 
oder an der Spitze Risse oder Spalten hat, mögen diese durch 
Knochenbruch oder durch andere Weise entstanden sein. Wird 
in solchem Fall beim Schnzuben, Niesen, Husten durch die Eu- 
stachische Röhre in das Mittelohr und in die Zellen des Warzenfort- 
satzes Luft eingepreßt, die aus irgend einem Grunde nicht wieder 
zurückströmen kann, wird dann wieder Luft nachgepreßt, so 
kann es geschehen, daß über dem Spalt die Knochenhaut ab- 
gehoben wird. Die Luft sammelt sich zwischen Knochen und 
Periost an und bildet so eine pralle Geschwulst, deren Luftgehalt 
dadurch erkenntlich ist, daß man bei der Perkussion tympa- 
nitischen Schall hört. — 

Voraussetzung für das Zustandekommen derartiger Pneu- 
matocelen ist also einerseits der Spalt in der Corticalis, anderer- 
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seits Schwellung der Tubenschleimhaut derait, daß die Luft wohl 
einströmen, nicht aber ausströmen kann. — Eine eigentliche Ven- 
tilbildung ist nicht erforderlich (s. auch Kredel). Wenn derartige 
Pneumatocelen selten sind, so liegt das daran, daß sie nur unter 
ganz bestimmten Bedingungen zustande kommen. Das Trommel- 
fell muß unversehrt sein, die Verbindung zwischen Mittelohr 
und Antium, ferner zwischen Antrum und Zellen, endlich die 
Verbindung zwischen den Zellen untereinander muß einigermaßen 
frei sein. -— In meinem Buch ‚Die Verletzungen des Gehörorgans‘‘®) 
habe ich die Veröffentlichungen über diesen Gegenstand bis zum 
Jahre 1905 zusammengestellt. Sonnenburg erwähnt bis zum 
Jahre 1889 17 Fälle; seitdem sind nur wenige hinzugekommen. 
Ausgiebige Incision und Erweiterung des Knochenspaltes am 
Warzenfortsatze führen sicher zur Heilung. 

Der Weg, den die Luft nimmt, um eine Pneumatocele außen 
am Waızenfortsatz zu bilden, geht von der Nase durch die Tube, 
das Mittelohr und die pneumatischen Zellen; das Periost wird 
abgehoben. In Dukens Fall ist der Weg der gleiche, nur daß die 
Luft nicht außen vordrang, sondern dem Riß in der Glasschicht 
folgend innen zwischen harter Hirnhaut und Knochen. Knochen 
und Hirnhaut leisteten Widerstand. Erst da, wo diese eingerissen 
und das Gehirn verletzt war, sammelte sich die Luft an und ver- 
drängte das Gehirn, sobald sie keinen Ausgang nach außen mehr 
fand, also nachdem sich die Hautwunde am Hinterhaupt ge- 
schlossen hatte. 

Dukens Pneumatocele war nur klein, dies erklait sich aus dem 
weiten Weg, den die Luft brauchte, und daraus, daß sie eben nur 
hin und wieder stoßweise (Husten, Niesen usw.) durchgepreßt 
wurde. 

Der Fall von Wodarz paßt in den Rahmen der übrigen Krank- 
heitsbilder nicht hinein. Die Hunwunde am Scheitel hatte keine 
Verbindung mit pneumatischen Räumen. Ob eine wirkliche 
Pneumatocele entstanden ist, scheint mir zweifelhaft. Wahr- 
scheinlicher ist, glaube ich, daß die Luft nicht die Bildung der 
Höhle verursachte, sondern daß sie in eine bestehende duch die 
Zertrümmerung des Gehirns verursachte Höhle eindrang. 

Wenn der Patient den Kopf senkte, strémte die Luft aus, 
beim Aufrichten ein, immer unter einem deutlichen giemenden 


8) Passow, Die Verletzungen des Gehérorgans. Verlag von J. F. Berg- 
mann, Wiesbaden 1905. 
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Geräusch. Wodarz meint, der Druck in der Schädelhöhle steigere 
sich beim Bücken dadurch, daß ,,beim Anziehen des Kinns der 
Abfluß der Halsvenen behindert wird.“ — Daß dies so schnell 
und so stark wirken soll, kann ich mir nicht vorstellen. — Vielleicht 
läßt sich der Vorgang so erklären, daß sich das Ventil beim Bücken 
und Aufrichten abwechselnd öffnete und schloß. Die Zugwirkung 
kann sehr wohl durch Bewegung des Splitters erfolgt sein, der 
in der Hirnwunde saß. — Daß beim Niesen und Husten das Ventil 
zeitweise gewaltsam geöffnet wurde, Hirntrümmer hervorkamen 
und dann die Luft wieder einströmte, ist erklärlich. -— Niesen 
und Husten würden hier also umgekehrt wirken wie bei den anderen 
Pneumatocelen. l 

Ob auf diese Weise richtige Pneumatocelen, wie in den oben 
geschilderten Fällen, entstehen können, müssen weitere Beobach- 
tungen lehren. Ich kann es mir nicht recht vorstellen; handelt 
es sich doch wohl lediglich um Saugwirkung infolge von Druck- 
schwankungen im Gehirn, die nur eine mäßige Stärke haben. 

Jedenfalls ist der Vorgang ein außerordentlich seltener; 
sonst hätten wir im Verlauf des Krieges viel mehr derartige Fälle 
beobachtet. 

Die meisten, wenn nicht alle Pneumatocelen innerhalb des 
Schädels wie am Warzenfortsatz entstehen meiner Ansicht nach 
dann, wenn unter ganz bestimmten Bedingungen von den 
oberen Luftwegen durch einen Knochenspalt Luft in das 
Schädelinnere eingepreßt wird, die nicht wieder zurückströmen 
kann. Der Weg von den oberen Luftwegen aus kann durch die 
Tube oder durch das Siebbein und die Stirnhöhle gehen. 


Karrenstein, Über Schädigungen des GehGrorgans ete. 971 


AL 


Uber Schädigungen des Gehörorgans im Minenkrieg. 
Von 


Stabsarzt Dr. KARRENSTEIN, 


Chefarzt eines Feldlazaretts. 


Wohl jeder Arzt und besonders der Ohrenarzt konnte in 
diesem Kriege die Beobachtung machen, daß im Bewegungskrieg 
die Zahl der in ärztliche Behandlung tretenden ohrenkranken 
Soldaten recht gering war. Ganz besonders trifft nach meiner 
Ansicht dies Verhalten zu für die ersten Monate dieses großen 
Krieges. Damals hatte ich wenigstens den Eindruck, daß akute 
Mittelohrentzündungen und -eiterungen viel seltener waren als 
man sie zur entsprechenden Jahreszeit in der Garnison zu sehen ge- 
wöhnt war, und zwar stützt sich diese Beobachtung auf ein großes 
Material, da ich damals als Chefarzt einer Sanitätskompagnie, der ` 
für 4 Monate fast dauernd der Krankensammelpunkt der Division 
übertragen war, eine große Zahl Kranker zu sehen Gelegenheit 
hatte, und ich hierbei etwa vorhandenen Ohrenkranken meine be- 
sondere Aufmerksamkeit schenkte. 


Diese Erscheinung änderte sich indes, wie heute wohl allge- 
mein bekannt, in dem Moment, als aus dem Bewegungskrieg ein 
Stellungskrieg wurde. Nun wurde die Zahl der in ärztliche Be- 
handlung kommenden ohrenkranken Soldaten größer, und zwar 
stieg ihre Zahl in demselben Maße höher an, als sich die Intensität 
des Stellungskrieges steigerte, und damit eine neuzeitliche Waffe, 
nämlich die Mine, eine bisherungeahnte Bedeutung für den Schützen- 
grabenkrieg gewann. 

Daher war es mir willkommen, daß ich im Frühling dieses 
Jahres Gelegenheit hatte, sämtliche Verwundete benachbarter Feld- 
lazarette eingehend ohrenärztlich zu untersuchen, wobei ich den 
durch Minen Verwundeten besondere Aufmerksamkeit schenkte. 
Leider muBich es mir aus naheliegenden Gründen versagen, absolute 
Zahlen über die durch Minen, Gewehr, Granate, Handgranate 
und Schrapnell verursachten Verwundungen zu bringen. In 
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welcher Zahl aber bei ihnen Ohrschäden vorlagen, geht aus nach- 
stehender kleinen Tabelle hervor: 


Von Verwundungen durch 


Mine hatten Ohrschäden erlitten 38,1 pCt. 
Granate ai S Ge 10,3 ,, 
Gewehr ep en w 19 
Handgranate ,, m j 0 ,, 
Schrapnell Sg 2 si 0 H 


Diese Zahlen werden naturgemäß für andere Stellen der Front 
variieren. Immerhin haben sie allgemeine Richtigkeit, insofern sie 
zeigen, daß bei Verwundungen, die durch Minen verursacht werden, 
das Ohr am häufigsten mit geschädigt wird, daß in weitem Ab- 
stande Verwundungen durch Granaten kommen, und daß bei 
Verwundungen durch Gewehr, Schrapnell, Handgranate das Gehör- 
organ verhältnismäßig selten mit geschädigt wird. Ich gebrauche 
absichtlich nicht das Wort ,,Ohrverletzung‘‘, weil in den von mir 
beobachteten Fällen von Verwundungen durch Mine mit Schä- 
digung des Gehörorgans nur ein einziges Mal eine äußere, sicht- 
bare Verletzung des Ohrs vorlag. Dieser auch aus andern Gründen 
interessante Fall M. war folgender: 


Pionier M. hatte am 30. IV. durch Mine vielfache schwere Sprengver- 
letzungen am ganzen Körper erlitten, die rechte Hand war dicht ober- 
halb des Gelenks abgerissen, hinter der rechten Ohrmuschel waren 2 Minen- 
splitter eingedrungen. Als ich Patienten nach 14 Tagen sah, war die Haut 
über dem Warzenfortsatz gerötet, Druck auf Proc. mast. schmerzhaft, in 
Höhe der Spina supra meatum 2 eiternde Fisteln, von denen die vordere 
auf rauhen Knochen führte. Außerdem bestand eine profuse Otitis med. 
purulenta. Die Operation zeigte, daß die vordere Fistel guf nekrotischen, 
fistulösen Knochen führte unddaß die benachbarten Zellen eitrig eingeschmol- 
zen waren: dann kamen blaßgraue, also gesunde Zellen. und erst im Antrum 
stieß man wieder auf Eiter. Es lag demnach hier der wenigstens, wie sich 
noch zeigen wird, für Minenverletzungen seltene Fall vor, daß der Processus 
durch eine Wunde von außen her infiziert war. Die Paukenhöhle war 
entweder erst vom Processus aus sekundär oder nach Verletzung des 
Trommelfells vom Gehörgang her infiziert. Und für eine Verletzung des 
Trom’nelfells könnte die Angabe des Patienten sprechen, daß er sofort nach 
der Verwundung auf dem rechten Ohr schlecht hören konnte. Sonst fanden 
sich nur noch in einem andern Fall Spuren direkter Verletzung in Form 
von Sand und feinsten Steinchen auf dem zerfetzten Trommelfell. 


In keinem anderen Fall war etwas von dem verletzenden 
Minensplitter nachzuweisen, vielmehr mußte die Schädigung des 
Ohres, wie unsere Fälle, im ganzen 31, zeigen werden, auf indirekte 
Weise, nämlich durch den Luftdruck zustande gekommen sein. 
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Bevor ich auf die Fälle im einzelnen eingehe, möchte ich 
einem etwaigen Einwande, daß die von mir beobachtete Zahl von 
Fällen nicht genüge, um Folgerungen über die Häufigkeit usw. 
der Ohrschäden durch Minen zu ziehen, entgegnen, daß sicher 
nicht sämtliche Minenschädigungen des Ohres der Division zu 
meiner Beobachtung gekommen sind; denn eine gewisse Zahl Leicht- 
verwundeter ist nicht bis ins Feldlazarett gekommen, und erheblich 
größer noch ist die Zahl derer, die infolge platzender Minen ledig- 
lich eine relativ geringe Schädigung des Hörvermögens, sonst 
aber keine Verletzung davon trugen. Diese Leute haben sich zum 
Teil überhaupt nicht krank gemeldet, zum Teil ist ihre Beobach- 
tung und Behandlung durch den Truppenarzt erfolgt. 


Hieraus geht hervor, daß obige Zahl von 38,1 pCt. in Wirk- 
lichkeit zu niedrig sein wird. Außerdem stützen sich heute meine 
Folgerungen auf eine erheblich größere Zahl von Fällen, da ich 
nach mehrmonatlichem Bewegungskrieg jetzt wieder im Stellungs- 
krieg ohrenärztlich tätig zu sein Gelegenheit habe und zwar an 
einer Stelle der Front, an der wieder ein lebhafter Minenkrieg 
herrscht. Die bisher hier beobachteten Fälle bestätigen ausnahms- 
los diese bereits vor 5 Monaten zusammengestellten Erfahrungen, 
deren Veröffentlichung aus äußeren Gründen nicht früher erfolgen 
konnte. 


Was nun die Fälle im einzelnen angeht, so sah ich in 15 Fällen 
frische traumatische Trommelfellrupturen, darunter drei doppel- 
seitig in Form eines deutlich erkennbaren Loches, 11 mal eine 
Verletzung in Gestalt fiischer Blutspuren am Trommelfell oder 
seinen Resten (bei alter Perforation), darunter gleichfalls drei 
doppelseitig. In 3 anderen Fällen war dasselbe Trommelfell 2 mal 
durchlöchert. 


In 3 Fällen lag überhaupt keine Verletzung des Trommel- 
fells, sondern nur eine Herabsetzung der Hörschärfe vor und 
in den 2 letzten Fällen, wo ebenfalls keine frische Verletzung er- 
kennbar war, lag eine akute Mittelohreiterung vor, für die aber 
sowohl nach dem objektiven Befund wie nach der Anamnese ange- 
nommen werden muß, daß, bei vorhandener alter Perforation, durch 
die Minenexplosion eine neue Eiterung entstanden war. Hierher 
möchte ich zum Beispiel folgenden Fall rechnen: : 

Am 2. VI. explodierte dicht bei Msk. F. eine Mine. Er hatte gerade 


noch Zeit, mit den Beinen zuerst in einen Stollen zu kriechen und fühlte, 
wie er selbst angab, im rechten Ohr einen starken Luftdruck. Anfangs 


Passow u. Schaefer, Beiträge etc. Bd. VII. H 5—6. 18 
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konnte er gar nichts hören; ohne vorherige Schmerzen lief das rechte Ohr 
am nächsten Tag. 

Bei der Untersuchung am 6. VII. fand sich Eiter, der aus einem kreisrun- 
den, dickrandigen Loch im rechten Trommelfell floß. Das linke Trommel- 
fell wies eine Narbe und Verkalkung auf. Da der Befund in keiner Weise für 
eine frische traumatische Entstehung der Perforation sprach, Patient 
aber angab, in den letzten Jahren kein Ohrlaufen, solches wohl aber früher 
oft gehabt zu haben, glaube ich, daß der Luftdruck zu einer Schädigung der 
Paukenschleimhaut, sekundär erst zur Infektion geführt hat. Ähnlich, 
jedoch doppelseitig, lag ein zweiter Fall, der auf einer Seite zur Mastoiditis 
führte und eine Operation erforderlich machte. 

Die Diagnose ist leicht zu stellen, wenn es sich um eine frische 
oder um eine in primärer Heilung begriffene Ruptur handelt. 
Schwierigkeiten kann sie machen, wenn bereits eine Eiterung vor- 
liegt. Zwar wird sich auch hier leicht feststellen lassen, ob infolge der 
Minenexplosion das bis dahin normale Trommelfell zerrissen und 
die Pauke infiziert wurde, oder ob lediglich bei bereits vorhandener 
alter Perforation infolge Schädigung der Schleimhaut durch den 
Luftdruck und dadurch bedingter Schaffung eines Locus minoris 
resistentiae eine Eiterung hervorgerufen wurde. 


Nicht immer aber wird sich mit Sicherheit sagen lassen, ob die 
vorliegende Eiterung tatsächlich ursächlich auf die vom Patienten, 
der aus naheliegenden Gründen ja leicht geneigt sein wird, eine 
neue Ursache für sein altes Leiden zu finden, beschuldigte Minen- 
explosion zurückzuführen ist. 


Was die Lokalisation der Rupturen anbetrifft, so lagen — ich 
nehme hier 4 Fälle von Ruptur nach Granatverwundung hinzu — 
unter Benutzung der alten Einteilung des Trommelfells in Qua- 
dranten 1 vorn oben, 6 vorn unten, 1 hinten oben, 7 vorn oben bis 
vorn unten, 5 vorn unten bis hinten unten, 2 hinten unten bis hinten 
cken. 

Die Lokalisation ist also im wesentlichen dieselbe wie die bei 
andern traumatischen Rupturen. Nur fand ich den hintern obern 
Quadranten für sich allein noch seltener betroffen, als wir bei den 
im Frieden uns zu Gesicht kommenden Rupturen zu sehen gewohnt 
sind. Am meisten gefährdet ist der vordere untere Abschnitt. Die 
Ursache dürfte wohl darin zu suchen sein, daß vorn unten die 
einzige Stelle ist, an der das Trommelfell senkrecht von außen 
getroffen wird (dreieckiger Lichtreflex) und daß es hier am stärksten 
gespannt, während oben hinten die Membran am dicksten (Prussac- 
sche Fasern) ist. Verhältnismäßig oft (11 mal) ließ sich nur eine 
Verletzung ohne erkennkaren Defekt am Trommelfell nachweisen 
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und zwar meist in Fällen, wo nach Befund und Anamnese eine alte 
"Trommelfellperforation bestanden haben mußte. Meistens lag diese 
Verletzung (Blutborke, frisches Blut) am Rand und besonders 
„bern Rand der Perforation in der Gegend des Hammergriffs. 
Unter der Blutborke dürfte sich wohl immer ein Einriß vom Rand 
der Perforation aus und nicht etwa eine zweite neue kleinere, 
an die alte Perforation anstoßende, verbergen. Hierhin gehört 
folgender Fall: 


Fig. 2. 
Schema zur Veranschaulichung der 
Schema zur Veranschaulichung der Häufigkeit von indirekten Trommel- 


Fig. 1. 


Häufigkeit von indirekten Trommel. fejlrupturen in den einzelnen Ab- 
fellrupturen in den einzelnen Ab- schnitten (Zusammenstellung aus der 
schnitten nach Minenexplosion. Literatur, entnommen aus Passow, 
(Eigene Beobachtung.) Die Verletzungen des Gehörorgens). 


Pionier Sch., am 2. VII. durch Mine, die rechts von ihm platzte, 
verwundet, wird mit Weichteilwunden im Gesicht und am rechten Ober- 
schenkel aufgenommen. Die am 3. VII. früh vorgenommene Ohrunter- 
suchung — Patient klagie nicht über die Ohren und glaubte auch, nicht 
schlechter als früher zu hören — ergibt: 

Rechtes Ohr: Große, nicht randständige Perforation in unterer Hälfte 
von fast ovaler Form; Hammergriff liegt fast horizontal noch hinten; kurzer 
Fortsatz springt: scharf vor; dort, wo sich der Rand des Loches an vorderer 
unterer Kante des Hammergriffes entlangzieht, hirsekorngroßer Flecken. 
der aus flüssigem Blut und feinen Blutborken besteht. Der übrige Rand 
ist dick, nicht zerrissen und ohne irgendwelche Spur von Blut. 

Paukenschleimhaut ble8, glänzend, trocken. L. Trommelfell normal. 

Hörprüfung: rechts links 


Flspr. 34 m 6 m 
Weber r < 
Rinne neg. pos. 


Knochen’eitg. 25/30 25/30 
Diagnose: Alte Perforation des rechten Trommelfells, frische Verletzung 
des Trommelfellrestes. 
Offenbar hat die kleine Verletzung das Hörvermögen nicht geschädigt, 
sonst hätte Patient, ein Lehrer, der im übrigen unerheblich verwundet 
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war, dieses wohl bemerkt; vielmehr ist anzunehmen, daß das Hörvermögen 
eben wegen der alten Perforation schon lange Zeit schlechter war. Nach 
14 Tagen waren die Blutborken kleiner, des Hörverm ögen unverändert. 

17 mal war das rechte (9 Rupturen, 4 Läsionen, 17 Internae 
ohne Verletzung, 2 sekundäre Infektionen bei alten Löchern ohne 
erkennbare frische Verletzung), 10 mal das linke Ohr bet.soffen 
(6 Rupturen, 3 Läsionen, 1 Interna ohne Verletzung). 4 mal 
waren beide Ohren zugleich (3 Läsioren, 1 Interna ohne Ver- 
letzung) beschädigt. 


Hiernach scheint also das rechte Trommelfell häufiger als das- 
linke durch Minenexplosion beschädigt zu werden, eine Erscheinung, 
die ich auch neuerdings an anderer Stelle der Front bestätigt finde.. 
Fast habe ich den Eindruck, als ob das rechte Ohr annähernd 
doppelt so häufig als das linke geschädigt ist. Dies ist um so auf- 
fallender, als wir von den Friedensrupturen wissen, daß sie das 
linke Ohr häufiger als das rechte betreffen. (Passow sah von 
48 Trommelfellrissen 29 im linken, 19 im rechten Ohr, 2 waren 
doppelseitig). Die Erklärung hierfür liegt nahe, wenn man hört, 
daß von diesen 48 Rissen allein 31 durch Ohrfeigen oder Schläge, 
die meist mit der rechten Hand ausgeführt, das linke Ohr treffen, 
entstanden waren. Dem entsprechend müßte man folgern, daß dem 
schädigenden Luftdruck explodierender Minen umgekehrt das rechte 
Ohr häufiger ausgesetzt ist als das linke. Diese Annahme wird durch 
die Aussagen der Soldaten bestätigt. Da rämlich der im Schützen- 
graben stehende Soldat am Tage die Mine, die eine sehr steile 
Flugbahn und nur geringe Geschwindigkeit hat, herankommen 
sieht, versucht er sich durch Fortlaufen in Sicherheit zu bringen. 
Gleiche Bedingungen zum Fortlaufen nach rechts oder links vor- 
ausgesetzt, läuft der Soldat instinktmäßig, weil er von Jugend auf 
gewöhnt ist, mit dem linken Fuß zuerst anzutreten, nach links 
fort, so daß man sich vorstellen kann, daß das im Moment der 
Explosion vielleicht noch nicht abgewandte rechte Ohr direkter 
und voller vom Luftdruck getroffen wird. Befragt, konnten 
die Verwundeten meistens korrekt angeben, ob die Mine rechts 
oder links von ihnen geplatzt war, und häufiger war das aus 
oben erwähntem Grunde eben rechts geschehen. Und in den Fällen 
von Ruptur des linken Trommelfells, geben die Soldater an, daß sie 
nach rechts fortgelaufen seien, weil sie nach rechts hin schneller 
hinter eine Schulterwehr oder dergl. treten konnten. Hieraus. 
erklärt es sich auch, daß bei Minenverwundungen im allgemeinen 
häufiger und intensiver die rechte als die linke Körperseite getroffen 
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wird, z. B. sah ich bei 81 Minenverwundungen 34 mal die rechte, 
17 mal die linke Körperseite allein oder doch wesentlich stärker 
verletzt. In 30 Fällen betrafen die Verwundungen den Körper 
‚gleichmäßig, ohne die Bevorzugung einer Seite. 

Eine andere Erscheinung allerdings, auf die mich Prof. Coenen- 
Breslau auferksam machte, daß nämlich bei Minenverwundungen 
mehr als bei Verwundungen durch andere Geschosse die Mitte 
des Körpers und besonders oft die Gesäß- und Skrotalgegend 
betroffen wird, habe ich mir weder hiermit noch sonst wie erklären 
‚können. 

Wie demzufolge zu erwarten, war fast durchweg das Ohr auf 
der Körperseite geschädigt, die auch sonst am meisten oder allein 
verwundet war. 2 mal war es umgekehrt, was sich wohl daraus 
‚erklärt, daß in beiden Fällen das Trommelfell der verwundeten 
Körperseite durch einen dicken Ceruminalpfropf geschützt war, 
während das Trommelfell der nicht beschädigten Körperseite ohne 
Hindernis dem Luftdruck preisgegeben war. 

Naturgemäß bildet ein Ceruminalpropf, der den Gehörgang 
völlig oder zum größten Teil verschließt, einen guten Schutzwall 
gegen den Luftdruck. Wie ich denn in mehreren Fällen, wo ich 
infolge der Art der Verwundung oder Nähe der Minenexplosion 
‘Trommelfellverletzungen vermutet hatte, ein völlig unbeschädigtes 
‘Trommelfell hinter dem Ceruminalpfropf fand. Und umgekehrt 
fand ich vor dem verletzen Trommelfell niemals nennenswerte 
Pfröpfe, im Gegenteil, die Gehörgänge waren sauber, auffallend 
weit, gerade gestreckt, so daß das Trommelfell leicht, oft ohne 
“Trichter, zu übersehen war. 

Hier könnte man auf den Gedanken kommen, daß es, wie beim 
Schwimmen und besonders beim Kopfsprung, zweckmaBig sei, auch 
beim Minenkampf Watte, die ja ähnlich dem Pfropfen wirkt, ina 
Ohr zu tun, um Trommelfellverletzungen zu verhüten oder in 
ihrer Zahl zu vermindern. Wer aber weiß, wie sehr es gerade im 
vordersten Graben auf ein gutes Gehör ankommt, um Kommandos 
zu verstehen und besonders auch Zurufe des benachbarten Kame- 
raden, der auf ankommende Minen aufmerksam machen will, 
zu hören, muß diesen Gedanken gleich wieder verweıfen. 

Eine Verletzung der Pzukenhöhlenschleimhaut oder der Ge- 
hörknöchelchen in Form von Blutung bezw. Fraktur nachzuweisen, 
war in keinem Falle möglich, obwohl doch in den beiden Fällen 
mit alter Perforation, in denen bald nach der Minenexplosion 
eine Otitis media einsetzte, angenommen werden muß, daß 
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die Paukenschleimhaut durch den Luftdruck irgendwie geschädigt 
worden war. Hier sei auch gleich bemerkt, daß ich in keinem 
Fall eine Mitbeteiligung des Labyrinths nachweisen konnte. Aller- 
dings standen mir zur Diagnose hierfür außer den Angaben der 
Patienten nur die Untersuchung-me‘hoden auf Spontannystag-. 
mus und Schwanken und der Baranysche Zeigefingerversuch zur 
Verfügung. 

Der Einfluß, den die Mine auf das Hörvermögen ausgeübt 
hatte, war außerordentlich verschieden. Von 28 Fällen mit Trom-. 


melfellschädigung (15 mit frischer Ruptur des vorher normalen. 


Trommelfells, 11 mit Bluturg am Rande alter Perforation, 2 mit. 
Eiterungen infolge Explosion) hatten 22 eine reine Leitungs- 
schwerhörigkeit, 6 eine Schädigung des Nervus cochlearis. Außer- 
dem lag dreimal eine Interna ohne nachweisbare Verletzung des- 
Trommelfells vor. Der Grad sowohl der Leitungs- wie der Nerven- 
schwerhörigkeit war sehr verschieden. 

In 2Fällen von Leitungssch werhörigkeit war dies dem Patienten 
noch gar nicht zum Bewußtsein gekommen. 

Hierher gehört der schon erwähnte Fall Sch. und folgender: 


Msk. K. erleidet durch Mine am 15. VI. einen komplizierten Splitter- 
bruch des rechten Oberschenkels. Untersuchung am 16. VI. ergibt: 

Linkes Trommelfell im ganzen etwas gerötet, an einzelnen Stellen. 
radiäre Gefäßinjektionen erkennbar; außerdem vorm Hammergriff 2 ganz. 
kleine, aber deutliche Blutborken. Rechtes Trommelfell norme L 


Hörvermögen rechts links 
Flspr. 10 m abgewandt 6 m 
Weber —|] 

Rinne pos. Pos. 
Knochenleitg. 30/30 30/30 


Diagnose: Oberflächliche Verletzung des linken Trommelfells, geringe 
Hörstörung. 

Am 7. VII. linkes Trommelfell völlig normal, Flspr. 1 = 10 m abgewandt. 

In den andern 20 Fällen klagten die Patienten über Schwer- 
hörigkeit, oft auch über Ohrensausen, Rauschen, Kopfschmerz seit 
der Verwundung. Hier lag das Hörvermögen für Flüstersprache 
meist bei 1—2 m, nur selten war es schlechter, hin und wieder besser ; 
so bei Fall G., der auch sonst bemerkenswert ist. 

Bei G., durch Mine am 15. VI. verwundet, wird festgestellt: Schwerer 
komplizierter Bruch des linken Unterschenkels, Weichteilwunden am rechten 
Vorderarm mit Sehnen- und Nervenverletzung, Wunde rn der linken Seite 
des Hodensacks, Wunde cuf den rechten Fußrücken. 


Ohrenbefund am 16. VI.: Linkes Ohr: Im Gehorging etwas Cerumen. 
Nach seiner Entfernung mit Häkchen sieht man in der Tiefe des Gehör- 
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ganges und auf dem Trommelfell einzelne Sandkörner, Trommelfell diffus ge- 
rötet, keine Vorwölbung; vor und hinter dem Hammer je ein etwa 2 mm 
langes spaltförmiges Loch mit klaffendem Rand und Blutspuren auf ihm. 
Rechtes Ohr: Gehörg..ng durch Ohrenschmalzpfropfen fest verschlossen; 
nach seiner Entfernung sieht man normales Trommelfell. 
Hörvermögen rechts links 


Flspr. 6 m 3 m 
Weber — 1 
Rinne pos. neg. 


Knochenleitg. 30/3 35/30 
Diagnose: 2 traumatische Löcher im linken Trommelfell, reine Leitungs 
schwerhörigkeit ; 26. VI. Perforation kleiner, besonders die vor de. n Hammer, 
Fispr. 6 m; 12. VII. Loch vor dem Hammer geschlossen, des hintere noch 
kmpp % mm groß, Flspr. 8 m abgewandt. 


In diesem Fall möchte ich auch annehmen, daß dem festen 
Ceruminalpfropf im rechten Ohr, also auf der stärker verwundeten 
rechten Köıperseite, zu danken ist, daß das rechte Trommelfell heil 
geblieben ist. | 

Obigen 22 Fällen mit reiner Leitungsschwerhörigheit stehen 
9 mit einer Schädigung des Nervus cochlearis gegenüber. Von 
ihnen hatten 3 normales Tıommelfell, 4 traumatische Rupturen, 
2 oberflächliche Verletzungen am Trommelfell, darunter einer 
doppelseitig; 4 von diesen 9 Fällen litten an doppelseitiger Interna. 

Der Grad der Schwerhörigkeit differierte noch mehr als bei der 
Leitungsschwerhörigkeit. 


Im Fall O. z. B. (ohne Verletzung des Trommelfells) ergab die 
Hörprüfung (22. V.) rechts links 


Flspr. 1m 6 m 
Weber > | 
Rinne pos. pos. 


Knochenleitg. 30/45 45/45 
Am 12. VII. bei Entlassung Fhispr. = 6 m, Knochenleitg. 45/45. 


Hingegen ist die Schwerhörigkeit im Fall R., der im übrigen 
nur unbedeutende Hautabschiirfungen im Nacken erlitten hat, 
hochgradig. 


= R. wurde durch Mine am 7. VI. verwundet und konnte hinterher 
auf dem linken Ohr nichts mehr, auf dem rechten nur noch schlecht hören. 
Früher hat er angeblich ausgezeichnet gehört. 

Befund am 8. VI. Linkes Ohr: Ganzes Trommelfell sieht wie mit 
hellrotem Blut durchtränkt aus, Hammer gut zu erkennen, vor und hinter 
Hammergriff je ein hirsekorngroBes Loch mit scharfen, zerrissenen Rändern, 
an denen Blutspuren haften; Paukenschleimhaut blaßrosa. 

Rechtes Ohr zeigt stark gefülltes Hammergriffgefäß und keilförmige 
Rötung hinter dem Hammer und von dessen Größe. 
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Hörbefund rechts links 
Flspr. 14%m_ nicht gehört 
Konversationsspr. 4 m 
Weber r e 
Rinne neg. neg. 
Knochenleitg. 35/40 15/40 


Diagnose: Doppelte traumatische Ruptur des linken Trommelfells 
und Schädigung des linken Hörnerven, Reizung des rechten Trommelfells. 

22. VI. Linkes Trommelfell blasser, Loch hinterm Hammer kleiner, 
das vor dem Hammer unverändert. 

12. VII. wird R. dienstfähig entlassen. Loch hinter dem Hammer 
verschlossen, das vor ihm kleiner geworden. 


Horbefund rechts links 


Flspr. 5 m ym 
Weber - — l 
Rinne pos. pos. 


Knochenleitg. 40/40 15/40 
Die Krankengeschichte einer anderen Interna ist folgende: 


Musk. F., am 11. VI. durch Minensplitter am Kaie leicht verwundet, 
hört seitdem schlecht. 

Rechtes Ohr: Trommelfell blaß; vor und unter dem Hammergriff ein 
dreistrahliges, zum Teil durch Blutborke verlegtes Loch, dessen Ränder 
nach außen umgekrempelt sind. 

Lunkes Trommelfell normal. 

Hörprüfung rechts lınks 


Flspr. a. c erhoben a. c. 

Weber re. 

Rinne pos. neg. 
Knochenleitg. 8/35 3/35 


Diagnose: Traumatische Ruptur des reehten Tro:nellfells, Parese des 
Nervus cochlearis beiderseits. 

12. VII. Loch verkleinert, Hörbefund unverändert. 

Ferner sah ich 2 Leute, deren Ohr von derselben Mine betroffen 
wurde; beide erlitten sonst keine Verwundung, da sie noch Zeit 
fanden, im Unterstand zu verschwinden; die Mine platzte in dem 
Augenblick, als sie auch den Kopf in Sicherheit bringen wollten; 
bei einem (Fall H.) fand ich einen traumatischen Einriß links, 
beim andern (Fell Gr.) eine Verletzung des schon früher perforicrten 
linken Trommelfells. Bei beiden bestand eine beiderseitige Parese 
des Nervus cochlearis von annähernd gleicher Stärke. Auch die 
Besserung des Hörvermögenrs schritt bei beiden ziemlich gleich- 
mäßig langsam vorwärts. 

Was die Prognose anbetrifft, so ist sie bei den Fällen mit 
Schädigung des Hornerven, wie ja nicht anders zu erwarten steht, 
schlechter als bei denen mit Leitungsschwerhörigkeit. 
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Bei den schon erwähnten 9 Fällen nervöser Schwerhörigkeit er- 
folgte also einmal volle Heilung, 2 mal Besserung, 3 mal keine Besse- 
rung, während in den 22 Fällen von Leitungsschwerhörigkeit 7 ma] 
Heilung, 12 mal Besserung, 3 mal keine Änderung erzielt wurde. 
Hinzukommtnoch, daß inden 3Fällen von Leitungsschwerhörigkeit, 
die keine Besserung aufwiesen, das Gehör schon vor der Minen- 
explosion infolge Residuen (Perforation, Narben usw.) höchstwahr- 
scheinlich erheblich beeinträchtigt war, und daß in den 3 Fällen, 
die sich nur gebessert hatten, eine Komplikation durch nachträg- 
liche Infektion des Mittelohrs erfolgt war. Was die Behandlung 
anbetrifft, so ließ sich feststellen, daß in einem der Fälle mit se- 
kundärer Infektion vor der Aufnahme in das Lazarett bereits 
der Versuch gemacht worden war, durch Spülung mit H? O? den 
Gehörgang zwecks Sicherung der Diagnose zu säubern. Es ist 
wohl ganz selbstverständlich, daß bei der Untersuchung und Be- 
handlung solcher traumatischer Ohrschäden alle Eingriffe zu ver- 
meiden sind, welche auf eine Säuberung des Gehörganges, Ent- 
fernung von Blutgerinnsel oder Borken abzielen, daß ganz be- 
sonders Spülungen oder Einträufelungen wegen der Gefahr der 
Infektion des Mittelohrs zu vermeiden sind. Ich bin nicht der 
Ansicht, daß alle Soldaten, die nach Minenexplosion über Schwer- 
hörigkeit klagen, in ein Lazarett aufgenommen werden müssen; 
denn wenn der Truppenarzt bei normalem Trommelfellbefund 
eine nur mäßige Herabsetzung des Hörvermögens findet, kann 
er damit rechnen, daß das Hörvermögen sich nach einigen Tagen 
wieder bessern wird. Fälle, bei denen wegen Blut im Gehörgang 
eine Orientierung über das Trommelfell nicht zu gewinnen ist, 
sollten indes einem Lazarett überwiesen werden, da hier die Be- 
dingungen für Beobachtung und Behandlung sowie zur Vermeidung 
einer sekundären Infektion bessere sind, als sie dem Truppenarzt 
zur Verfügung stehen. 

Wie bei den traumatischen Friedensrupturen (bei 24 Verletzten, 
die Passow nach Jahr und Tag wiedersah, hatte nur bei 2 das Gehör- 
vermögen dauernd gelitten), so darf man auch wohl bei den Minen- 
rupturen annehmen, daß in den meisten Fällen die alte Hörschärfe 
sich wieder einfinden wird, sofern nur cine Leitungssch werhörigkeit 
vorliegt, und nur bei den allerdings nicht ganz seltenen Fällen 
von Interna (bei unserm Material in 29 pCt.) wird man die Prognose 
betreffend Hörvermögen vorsichtig stellen müssen. 

Was die Ausheilung des Trommelfellrisses selber anbetvifft, 
so verläuft sie im wesentlichen so wie bei Friedensverletzungen. 
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Zackige Rupturen, besonders wenn sie in den Winkeln durch 
Blutborken verklebt waren, heilten schneller als Löcher mit runder 
Form. Die Behandlung, die bei den nicht infizierten Fällen ja 
lediglich im Einführen steriler Geze in den Gehörgang bestehen 
kann, kann naturgemäß keinen Einfluß auf die Schnelligkeit der 
Ausheilung haben. 

Nicht alle Fälle konnte ich bis zur Ausheilung beobachten; 
aber von zweien, bei denen ich nach 5 Wochen keinerlei Tendenz zur 
Verkleinerung der Perforation wahrnahm, möchte ich glauben, 
daß sie überhaupt nicht zur Ausheilung kommen werden. 

Die Intensität der Minenwirkung auf das Ohr hängt von der 
Stärke des bei der Explosion entstehenden Luftdrucks, von der 
Entfernung und von der Richtung, in der die Luftwelle das Ohr 
trifft, ab. Alle Soldaten, die in der Nähe geplatzter Minen standen, 
und besonders die am Ohı geschädigten, erwähnen den starken Luft- 
druck, der erheblich stärker sei als der explodierender Granaten. 
Die weiteste Entfernung, bei welcher der Luftdruck noch das Ohr 
schädigen, bezw. das Trommelfell verletzen kann, scheint etwa 
bei 10 m zu liegen; bei den meisten Verwundeten war aber die 
Mine unmittelbar vor- oder rückwärts oder etwa 1—2 m seitlich 
geplatzt. 


Im allgemeinen kann man die Entfernung, in welcher die 
verwundende Mine platzte, einigermaßen genau angeben; bei 
Granaten ist das wegen ihrer erhcblich größeren Fluggeschwindig- 
keit naturgemäß unmöglich, ganz abgesehen davon, daß sie bei 
gleicher Entfernung einc viel schwerere und meist wohl tödliche 
Wirkung ausüben werden. 

Vergleichshalber möchte ich zum Schluß noch auszugsweise 
die von mir beobachteten Fälle von Ohrschäden, hervorgerufen 
durch explodierende Granaten, mitteilen: | 

1. Fall M. Mehrfache Granatsplitterverletzung am rechten Bein, rechten 
Arm, linker Schulter, linken Unterarm, rechter Kopfseite. 


Rechtes Trommelfell mit frischer Ruptur, hört rechts Flspr. 31, m. 
Nech 10 Tagen Trommelfell geschlossen, hört Flspr. 6 m abgewandt. 

2. Fall H. Granatverletzung des linken Gesichts, linken Oberschenkels, 
Knies und Unterschenkel:. 

Rechtes Trommelfell mit frischer Ruptur, Flspr. 40 em, Knochen). 
30/30. Nech 4 Wochen Loch fest geschlossen, Flspr. 2% m. 

3. FUN Oberflächliche Hautwunden im Gesicht durch Granate. 
Perforation des linken Trommelfells, beiderseits hochgradige Parese des 
Nervus cochlearis. Anschließend Otitis med. purulenta und Mastoiditis, 
die Operation erforderlich machte. Plötzlicher Exitus. Untersuchung 
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der Org: ne (Pathol. Institut der Universität München) ergab persistente 
Thymus (Status thymolymphaticus). 

4. Fall R. Durch Granate verschüttet, frische Ruptur des linken. 
und rechten Trommelfells, sonst keine Wunden. Hochgradige Parese des 
Nervus cholearis beiderseits. Nach 14 Tagen Rupturen verkleinert, Hören. 
nur unwesentlich gebessert. 


5. Fall Sch. Granatverletzung der rechten Wade und am Gesäß. 
Trommelfelle normal, beiderseits Parese des Nervus cochlearis (rechts 
Flspr. % m, Knochenl. 12/30, links Flspr. 3m, Knochenl. 15/30). Da 
Patient Lokomotivführer ist, handelt es sich hier, obgleich Schwerhörigkeit 
und Sausen erst seit der Verwundung bestehen soll, doch möglicherweise 
um ein schon vorhanden gewesenes Berufsleiden. Nach 4 Wochen keine 
Besserung. 

6. Fall B. Granatverletzung der linken Gesichtsseite, mehrfache 
Verletzung des linken Gehörganges; Otitis media; Gehörgng heilt unter 
mäßiger Verengerung aus; Mittelohr nach 4 Wochen trocken. Hörvermögen. 
kat normal. 

Auch unter diesen 6 Fällen von Granatverletzung fällt die 
relativ große Zahl von Rupturen des Trommelfells auf, umsomehr, 
wenn man liest, daß der Sanitätsbericht über das deutsche Heer 
1870/71, Bd 3 nur 12 Fälle von Trommelfellrupturen aufzählt, 
die durch das Platzen von Granaten und durch Vorbeisausen von 
Geschossen eızeugt wurden. 

Ich sagte oben schon, daß nicht jeder Soldat, der über Schwer- 
hörigkeit nach Explosion einer Mine klagt, einem Lazarett zu über- 
weisen ist. Bei denen mit sonstigen Verwundungen ergibt sich 
Lazarettaufnahme von selbst. Wenn diese Verwundeten auch 
mit Rücksicht auf ihre anderweitigen Verletzungen in die Be- 
handlung des Chirurgen treten, so erscheint es doch wichtig genug, 
wenn hier mit Rücksicht auf die oben ausgeführten häufigen 
Ohrschäden recht frühzeitig ein Ohrenfacharzt zur Verfügung steht, 
nicht zum wenigsten im Interesse der Feststellung und Beurteilung 
späterer Rentenansprüche. 
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XII. 


(Aus der Privatklinik von Prof. Dr. Kretschmann in Magdeburg.) 


Über Endoskopie des Nasen-Rachenraumes.') 
Von 


Dr. KARL FRANKE, 


Stabsarzt und Bataillonsarzt. 


(Hierzu Taf. XVII—XVIII.) 


Die Endoskopie ist die Betrachtung von Körperhöhlen mittelst 
künstlicher Beleuchtung. Die erste Körperhöhle, welche man solchen 
Betrachtungen in erfolgreicher Weise unterzog, war die Blase, und 
man nannte diese Methode, welche das Innere der Harnblase durch 
ein eingeführtes Instrument dem untersuchenden Auge sichtbar 
zu machen strebte, die Cystoskopie. Die ersten Cystoskope waren 
noch sehr unhandlich und unvollkommen; erst mit den Fort- 
schritten auf dem Gebiete der Technik sind dieselben immer mehr 
vervollkommnet worden, und es war vor allem Nitze, der bahn- 
brechend voranging, die Cystoskopie zu ihrer jetzigen Höhe em- 
porhob und ihr immer neue Freunde erwarb. Das Cystoskop ist 
den Urologen längst ein unentbehrliches Hilfsmittel geworden, 
um so auffaliender ist es, daß diese Methode zur Betrachtung 
anderer Körperhöhlen bis jetzt so wenig in Anwendur.g gekommen 
ist. — 

Zwar hatte Zaufal bereits 1880, angeregt durch die Veröffent- 
lichung des Nitze-Leiterschen Instruments, ein Cystoskop von Leiter 
zur Untersuchung des Nasenrachenraumes modifizieren lassen, 
um vor allem damit das Tubenostium und den Tubenkanal zu 
betrachten. Durch die jedoch damals noch notwendige Wasser- 
kühlung war das Instrument zu stark und unhandlich; erst mit 
der Einführung des Mignonlämpchens wurde es für seine Zwecke 
brauchbarer; wegen wichtigerer otochirurgischer Arbeiten hat 
jedoch Zaufal nicht weiter damit gearbeitet. Beliebter waren schon 

1) Vortrag geh Jk n im Militärärztlichen Verein zu Magdeburg in der 
S.tzunz vom 18. 12. 1911. ¢ 
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damals die elektrischen Otoskope zur Betrachtung des Trommel- 
fells und der Paukenhöhle. 

Erst im Anfang dieses Jahrhunderts sehen wir wieder ernstliche 
Versuche zur Übertragung dieser Methode auf die Betrachtung 
anderer Körperhöhlen; spärlich sind immerhin noch die Ver- 
öffentlichungen darüber, andererseits aber läßt die vielfach er- 
folgte Konstruktibn von Endoskopen erkennen, daß das Interesse 
an der endoskopischen Uniersuchung der oberen Luftwege im Zu- 
nehmen begriffen ist. Zunächst hatte Hirschmann zur Unter- 
suchung der eröffneten Kieferhöhle ein kleines Cystoskop anfer- 
tigen lassen, welches er Endoskop nannte, Reichert fast zu gleicher 
Zeit ein solches zu demselben Zweck, welches er Antroskop nannte; 
dann folgte Valentin, welcher zur Untersuchung des Nasenrachens 
und zur Inspektion der tieferen Mundrachenteile von oben her ein 
entsprechend kleines Cystoskop anfertigen ließ, das er mit Rück- 
sicht auf das nach seiner Ansicht wichtigste Untersuchungsobjekt, 
die Rachenmündung der Tuba Eustachii, Salpingoskop nannte. 
Später folgten das Haysche Pharyngoskop zur Betrachtung des 
Rachens und Kehlkopfs, welches Flateau modifizierte, und das 
Schmuckertsche Pantoskop. Voß hat später noch eine Vorrichtung 
zum Katheterisieren der Tuben an das Salpingoskop anbringen 
lassen. Zuletzt veröffentlichte Tóvölgyi das von ihm angegebene 
Antroskoptrokar, welches gleich bei der Punktion der Kieferhöhle 
ermöglichte, die Schleimhaut zu betrachten. Alle diese Instrumente 
sind im Prinzip dem bereits von Zaufal angegebenen Endoskop 
gleich und haben vor allen Dingen die beiden Grundprinzipien ge- 
meinsam: die Anordnung der elektrischen Glühlampe am .Höhlen-- 
ende des Instruments und die Erweiterung des Gesichtsfeldes durch 
den eingeführten optischen Apparat nach Art des terrestrischen 
Fernrohres. Man bezeichnet die Instrumente jetzt wohl allgemein 
als Endoskope und die Methode der Untersuchung mittelst der- 
selben als Endoskopie. 

Im folgenden will ich mich nun mit de Endoskopie der Nase 
und des Nasenrachenraumes mittelst des Nasen-Endoskops nach 
Hirschmann und Valentin näher beschäftigen. 

Da ist zunächst die Frage zu beantworten: ‚Was können wir 
nach dem optischen Bau vom Instrument verlangen ?‘‘ Die nähere 
Beschreibung des optischen Apparats würde hier zu weit führen. 
Wer sich darüber informieren will, kann dies zur Genüge in den 
einschlägigen Katalogen und Lehrbüchern der Cystoskopie tun. 
Durch den optischen Apparat werden die in der Nähe liegenden 
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Gegenstände vergrößert, die in der Ferne liegenden verkleinert. 
In natürlicher Größe sieht man die Gegenstände nur in einer be- 
stimmten Entfernung, die etwa 2 cm beträgt. Dadurch kommt es, 
daß die Bilder etwas verzerrt erscheinen und man sich über die 
natürliche Größe eines Gegenstandes täuschen kann, ein Umstand, 
-der zunächst etwas störend wirkt, an den man sich jedoch bei län- 
gerer Übung leicht gewöhnt, besonders da man Zeit zum Betrachten 
hat, da ja das Instrument beliebig lange ruhig liegen bleiben kann. 
Zur Betrachtung einzelner Teile ist es außerdem immer möglich, 
das Instrument in die denkbar günstigste optische Stellung zu 
bringen. Ein Vorteil ist der, daß wir die zu betrachtenden Gegen- 
stände gewissermaßen en face sehen, da ja die einfallenden Strahlen 
durch ein Prisma rechtwinklig zu unserem Auge abgeleitet werden. 
Bei allerdünnstem Kaliber zeigen die neuesten Instrumente die 
Bilder aufrecht in prächtiger Lichtfülle und scharfer Abbildung. 

Wie steht es nun mit der Desinfektion des Instruments ? 
Kochen ist ausgeschlossen; es ist deshalb unmöglich, weil Metall 
und Glas, ebenso wie die Kittmasse durch Erhitzung auf 100° eine 
ganz verschiedene Ausdehnung erfahren und so Lücken entstehen, 
welche den Wasserdampf durchlassen, der sich dann auf die Linsen 
niederschlägt und die Durchsichtigkeit beeinträchtigt. Ebenso 
empfindlich ist der feine Silberbelag des Prismas. Sollte es 
tatsächlich gelingen, in einzelnen Fällen das Instrument ohne 
Schaden mehrere Male auf 100° zu erhitzen, so ist das eben ein 
Zufall. Aus gleichem Grunde ist auch das Eintauchen und längere 
Verweilen des Instruments in desinfizierenden Lösungen (Formalin-, 
Lysol- oder Karbollösung) nicht ratsam, was in einem Reagenz- 
gläschen passend geschehen könnte und auch empfohlen ist, da 
mit der Zeit die Kittmasse aufgelöst wird und so die Optik leidet. 
Hirschmannund Valentinempfehlen ein Abwaschen und Abreiben mit 
Lysol und Lysoform; die Prismafläche muß man mit Lysol benetzen 
-oder noch besser mit Schmierseife einreiben und dann mit einem 
weichen Handschuhleder abtrocknen, da sie sonst neblig beschlagen 
würde. Hierbei dürfte jedoch der scharfe Geruch des Lysols von den 
Patienten oft lästig und unangenehm empfunden werden. Casper 
empfiehlt ein Abreiben mit Seifenspiritus dreimal mit einem neuen 
Tupfer oder Wattebäuschchen je eine Minute, wobei Kanten und 
Winkeln an der Lampe und dem Prisma besondere Aufmerksam- 
keit geschenkt wird, und ein Einschlagen in mit Seifenspiritus ge- 
tränkte Tupfer bis zum Gebrauch. Daß so behandelte Instrumente 
vollkommen steril sind, ist experimentell bewiesen. Wir beschrän- 
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ken uns jetzt fast ausschlieBlich auf ein energisches Abreiben mit 
absolutem Alkohol oder Seifenspiritus, nachdem wir mit dem 
Stehenlassen des Instruments in 3 proz. Formalinlösung üble Er- 
fahrungen gemacht haben, und wenden das letztere Verfahren nur 
noch an, wenn es sich um hochgradig infektidse Krankheiten ge- 
handelt hat. 

Angeschlossen wird das Instrument an einen Akkumulator 
oder eine Zink-Kohle-Chromsäure-Batterie oder an die Zentral- 
beleuchtungsanlage mit den notwendigen Regulierungswider- 
ständen. Dabei möchte ich bemerken, daß man sich bei dem An- 
schluß an Starkstromleitungen mit dem Erdschluß vorsehen muß. 
Man sorge stets für genügende Isolation des Patienten und Arztes 
gegen die Erde; am besten ist eine nicht zu kleine, gut isolierende 
Linoleumunterlage. Sehr brauchbar sind außerdem die billigen 
Trockenelemente, die von der Firma geliefert werden. Sie haben 
hinreichend lange Brenndauer, schützen vor allen Unannehmlich- 
keiten und haben noch den Vorteil, daß sie bequem transportabel 
sind, sich daher auch für ambulante Praxis eignen. 

Die Nase des Patienten muß vorher durch Austupfen, Aus- 
spülen oder Ausblasen vom Schleim gut gereinigt sein. Ein Ko- 
kainisieren der Nase ist zuweilen zweckmäßig, aber durchaus nicht 
notwendig, ich wende es eigentlich nie an; nur bei ängstlichen 
Personen ist es zur Beruhigung vielleicht zuweilen angebracht. Das 
kleine Glühlämpchen von 4 Volt entwickelt so geringe Wärme, daß 
es ruhig einige Minuten in der zu besichtigenden Höhle verweilen 
kann, ohne unangenehme Erscheinungen zu verursachen. Die 
natürliche Feuchtigkeit der betreffenden Schleimhäute läßt ja 
schon an sich ein. schnelles Erwärmen nicht zu. Im übrigen genügt 
ein kurzes Unterbrechen des Stromes mittelst des an der Zange an- 
‚gebrachten Schiebers zur schnellen Erkalturg des Glihiampchens. 
Bisweilen klagen die Patienten beim Einführen des Instruments 
über ein prickelndes Geühl in den gleichseitigen oberen Schneide- 
zähnen, was leicht erkiärlich ist durch den Druck auf die Nerven, 
da ja der Trigeminus vom Ganglion sphenopalatinum aus sowohl 
Zweige nach den Nasenmuscheln als auch den Nervus palatinus 
major am Gaumenboden entlang zu den oberen Schneidezähnen 
entsendet. Diese Schmerzen erwähnt schon Zaufal bei der An- 
wendung seines Trichters, desgleichen Tränen des gleichseitigen 
Auges. 

Die Einführung des Instruments geschieht durch die Nase, 
und zwar nur durch die Nase. Zaufal sagt bei der Besprechung 
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seines Nasentrichters: ‚Es gibt nur eine natürliche Pforte zur In- 
spizierung des’Cavum pharyngonasale, bei deren Benutzung die 
volle Aktionsfreiheit der Gaumen-, Tuben- und Rachenmuskulatur, 
ein normales Atmen, Schl ngen und normale Intonation gewahrt 
bleibt, die Nase mit dem mittleren und unteren Nasengang.‘‘ Das- 
selbe gilt auch für das Endoskop. Etwas stärker als ein Tuben- 
katheter kann das schlanke Instrument bequem in den unteren 
oder mittleren Nasengang eingeführt werden, wenn nicht ganz ab- 
norme Verhältnisse vorliegen, und geht es nicht auf der einen Seite 
durch, dann gelingt es meist auf der andern. Man wird daher wohl 
immer zum Ziele gelangen, da man ja nicht wie beim Katheterisieren 
nur auf den unteren Nasengang angewiesen ist. Auch ist es gleich- 
gültig hierbei, auf welcher Seite das Instrument eingeführt wird, 
da man ja von einer Seite aus den Epipharynx meist völlig unter- 
suchen kann, ja die entgegengesetzte Seite oft besser übersehen wird, 
als die gleichseitige. Bei Kindern unter 12 Jahren ist das Instru- 
ment nicht mehr anzuwenden, doch hat Valentin auch ausnahms- 
weise Kinder von 7 Jahren noch salpingoskopieren können. Nicht 
immer läßt es sich vermeiden, daß beim Einführen sich Schleim 
oder Blut auf das Glühlämpchen oder Prisma niederschlagen, dann 
wird das Bild undeutlich und dunkel. Es bleibt dann nichts übrig, 
als das Instrument herauszuziehen und zu reinigen, eventuell eine 
Spülung der Nase vorzunehmen. Man lasse sich nicht verleiten, den 
elektrischen Strom zu verstärken, weil man vielleicht bei der 
Dunkelheit des Bildes die Lichtquelle für zu schwach hält, da man 
sonst die Lampe durchbrennt. Man probe daher stets die Lampe 
vorher aus, ob das Licht auch genügend hell brennt, dann wird man 
diesen Fehler vermeiden. 

Bei leicht angehobener Nasenspitze führe ich das Instrument 
mit nach oben gerichtetem Schnabel durch den untern Nasengang 
in den Nasenrachenraum, indem ich den Schaft erst etwas hebe 
und beim Weitergleiten langsam senke. Um nun die einzelnen Teile 
des Nasenrachenraumes übersehen zu können, müssen wir ver- 
schiedene Bewegungen mit dem Instrument ausführen, wir be- 
wegen dasselbe von vorn nach hinten und umgekehrt, also in der 
Richtung der Längsachse, wir drehen dasselbe um die Längsachse, 
wobei der Knopf stets die Richtung des Schnabels angibt, wir heben 
und senken es, oder wenden es nach rechts und links und kom- 
binieren alle diese Bewegungen zusammen. 

Ehe ich weiter auf die Handhabung des Endoskops eingehe, 
möchte ich kurz die Untersuchungsmethoden der Nase schildern, 
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die bisher zur Verfügung standen, damit die Vorteile dieser neuen 
Untersuchungsmethode um so klarer hervortreten. 

Da ist zunächst außer der Inspektion des Naseneingangs bei 
leicht nach hinten geneigtem Kopf unter Anheben der Nasenspitze 
die Rhinoscopia anterior mittelst der verschiedenen Nasenspekula 
und dem Reflektor. Wir übersehen damit den Nasenboden, den 
unteren Nasengang, die untere Muschel, den mittleren Nasen- 
gang, die mittlere Muschel, den vorderen Teil der Nasen- 
scheidewand, eventuell das Nasendach. Wir können damit 
jedoch nur die vordere Hälfte aller dieser Teile genau übersehen, 
oft gelingt auch das nicht einmal, da die so häufig vorkommenden 
Verbiegungen der Nasenscheidewand, die Leisten und Vorsprünge 
dem Überblick hinderlich sind. Größere Teile der hinteren Rachen- 
wand oder die Tubenmündung zu sehen gelingt nur bei weiten 
Nasen, wie wir sie besonders bei Ozaenakranken finden. 

Einen weiteren Überblick verschafft uns die Rhinoscopia - 
media mittelst des Killianschen Nasenspekulums mit seinen langen, 
schmalen Branchen, welches zwischen mittlerer Muschel und late- 
raler Nasenwand eingelegt wird. Dabei übersehen wir nicht immer, 
was wir wollen, den mittleren Nasengang und die Ausführungs- 
gänge der vorderen Siebbeinzellen. Auch ist das Erkennen des Vor- 
liegenden nicht immer leicht, besonders wenn Abweichungen von 
der Norm vorliegen, wie Septumverbiegungen und Schwellung der 
Muscheln, welche eine gleichmäßige Beleuchtung beeinträchtigen. 
Ein übermäßiges Spreizen der Branchen kann auch zum Einbruch 
der mittleren Muschel führen, was nicht ganz schmerzlos ist 

Fürden vorderen Abschnitt der Nase wird jedoch die Endoskopie, 
nicht in Betracht kommen, da die beiden erwähnten Methoden 
einen besseren Überblick gestatten und für therapeutische Maß- 
nahmen besser geeignet sind. Allerdings erwähnt Hirschmann in 
seiner Arbeit die Endoskopie als eine wertvolle Ergänzung der 
Rhinoscopia media, besonders wenn die mittlere Muschel abge- 
tragen ist, da wir dabei die Siebbeinzellen unter einem rechten 
Winkel, also gewissermaßen en face, sehen können. 

Eine weitere Methode ist die Betrachtung des Pharynx von 
vorn mittelst des Zaufalschen Trichters. Derselbe gewährt jedoch 
nur eine sehr beschränkte Übersicht, er ist nur anzuwenden bei 
weiten Nasen, wie ihn ja auch Zaufal zuerst nur bei Ozaenakranken 
angewandt hat, und läßt nur die Inspektion einzelner nn 
der Rachenwand und des Tubeneingangs zu. | 

Ein weit vollkommeneres Bild gewährt uns die Rhinoscupia 
Passow u. Schaefer, Beiträge etc. Bd. VIII. H. 5—6. 19 
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posterior, sie ist jedoch die schwierigste der bisherigen Methoden. 
Vorbedingung für die erfolgreiche Ausführung ist ein schlaffes 
Herabhängen des Gaumensegels, was nicht immer leicht zu er- 
reichen ist, sowie ein Vermeiden der Gaumenbögen und des Zungen- 
grundes beim Einführen des Spiegels, weil sonst sofort heftiges 
Würgen einsetzt. Es gehört Übung und Geduld dazu. Mann, der 
sich in letzter Zeit besonders viel damit beschäftigt hat, spricht in 
der Einleitung seiner Arbeit seine Verwunderung darüber aus, daß 
diese Methode etwas vernachlässigt zu sein scheine, und führt dies 
auf die technischen Schwierigkeiten zurück. Er selbst wendet nach 
vorherigem Kokainisieren den selbsthaltenden Zungenspatel und 
Gaumenhaken an und schafft sich so die Möglichkeit, einen größe- 
ren Spiegel zu verwenden und somit einen besseren Überblick zu 
bekommen. Man sieht immer nur einen kleinen Teil und muß den 
Spiegel nach den verschiedensten Richtungen drehen, der untere 
Abschnitt der Choanen kommt dabei selten zu Gesicht; wir sehen 
die hinteren Enden der Muscheln, besonders die der mittleren, 
Gaumensegel und Zäpfchen, Tubenwulst und Tubeneingang, 
Rosenmüllersche Grube und das Rachendach mit seinen adenoiden 
Gebilden. Wir sehen die einzelnen Teile zwar in normaler Größe 
und Farbe, jedoch können wir einen tieferen Einblick in die Nasen- 
höhle nicht gewinnen. Der untere Abschnitt der Choanen, die Fläche 
des Septum choanarum tritt nicht zu Gesicht, auch von den Seiten- 
flächen des Epipharynx erhalten wir nur eine beschränkte Über- 
sicht. Die Untersuchung ist also schwierig, bisweilen wegen Würgens 
nicht auszuführen, der Überblick zum Teil beschränkt. Manchmal 
bleibt nichts anderes übrig, als zur palpatorischen Untersuchung 
mit dem eingeführten Finger zu schreiten, eine Untersuchung, die 
weder für den Arzt, noch den Patienten angenehm ist. 

Das Einführen des Endoskops ist relativ leicht und führt 
rascher zum Ziel, man hat dabei nicht mit Würgen zu kämpfen, und 
auch die Ängstlichkeit des Patienten vor einem neuen Instrument 
ist bald überwunden, wenn man ihm klar macht, daß unangenehme 
Erscheinungen und Empfindungen damit nicht verbunden sind. 
Das Einführen des Instrumentes gelingt stets, wie vorher schon er- 
wähnt ist; auch wenn erhebliche Septumverbiegungen vorliegen, 
so ist eine Seite, sei es nun im unteren oder mittleren Nasengang, 
stets für dasselbe durchgängig, und man gelangt immer zu einer 
Betrachtung des Nasenrachenraumes. Können wir das Instrument 
durch beide Nasenlöcher nacheinander einführen, so ist das von 
großem Vorteil, da sich ja die Bilder, welche sich ergeben, ergänzen. 
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Beim ersten Blick zeigt sich ein „Bild von überraschender 
Schönheit und lichtvolller Farbenfrische‘‘, wie sich Valentin in 
seiner ersten Arbeit darüber treffend ausdrückt. Durch das Glüh- 
lämpchen erhalten die zu untersuchenden Gegenstände eine Fär- 
bung, die vom Normalen wesentlich abweicht, die Lichtstrahlen 
werden nicht nur von der Oberfläche reflektiert, sondern durch- 
-dringen auch das Gewebe, so daß deswegen der glühende Farben- 
ton vorherrscht, wie wir ihn bei der Durchleuchtung der Neben- 
höhlen zu sehen bekommen. Dem Anfänger wird zunächst alles 
in einem glühenden Rot erscheinen, und er muß erst lernen, die 
einzelnen Teile sich einzustellen und zu unterscheiden, wie ja das 
vom Augenspiegeln her bekannt ist. Es genügtauch hier nicht allein 
‚das Einführen des Instrumentes, man muß auch sehen und das 
-Gesehene deuten lernen. 

Die Farbe der gesunden Schleimhaut weist schon an sich, wie 
-es Ja selbstverständlich ist, Verschiedenheiten auf, sie ist verschieden 
bei den einzelnen Individuen, verschieden an den verschiedenen 
Stellen des Nasenrachenraumes, verschieden je nach der Stärke 
des Lichtes und seiner Entfernung von der beleuchteten Fläche, 
verschieden je nach der Durchsichtigkeit der Schleimhaut und der 
stärkeren Gefäßentwicklung in derselben. Dazu kommt, daß beim 
Einführen des Instrumentes auch einmal geringe Läsionen und Blu- 
tungen entstehen können, welche sich auf das Prisma niederschlagen 
und eine intensivere Rotfärbung der Schleimhaut vortäuschen 
können. Man muß daher die einzelnen Teile aus verschiedener Ent- 
fernung und in öfteren Untersuchungen betrachten, um leichter 
Täuschungen zu entgehen und ein besseres Urteil zu gewinnen. 

Beim Endoskopierenist es nun wie bei allen Untersuchungsarten 
ratsam, methodisch vorzugehen, sich zunächst eine bestimmte Stelle 
einzustellen und von dort dann weiter die einzelnen Teile zu be- 
trachten, um aus den einzelnen Bildern ein Gesamtbild (Tafel XVII, 
Fig. 1) zu gewinnen. Am deutlichsten tritt da beim Einführen 
mit nach oben gerichtetem Schnabel der obere Choanalrand und 
das hintere Ende des Septum choanarum hervor. Ich führe das 
Instrument stets mit nach oben gerichtetem Schnabel, also um- 
gekehrt wie den Tubenkatheter, bis in den Nasenrachenraum, indem 
ich den Schaft erst etwas hebe und beim Weitergleiten langsam 
senke, und habe dann einBild vor mir, als sähe ich direkt von hinten 
in die Nase hinein. 

+ Klar tritt unter normalen Verhältnissen der obere Choanalrand 
dann hervor, man sieht das Rachendach mit seinen Gruben und 
19* 
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adenoiden Gebilden (Tafel X VII, Fig. 2), die bei groBerer Ausdehnung 
den freien Rand der Choane überragen und völligverdecken können; 
man sieht das hintere Ende des Septum und die Seitenflächen des- 
selben bis weit in die Nase hinein. Unter dem oberen Choanalrand 
beginnend von schräg außen nach innen unten verlaufend zeigt sich 
die obere Muschel, jedoch der Konstruktion des Instruments ent- 
sprechend wegen der großen Entfernung in verkleinertem Maßstabe, 
an ihrem äußeren Ende werden die Ausführungsgänge der hinteren 
Siebbeinzellen und unter günstigen Verhältnissen auch einmal der 
Ausführungsgang der Keilbeinhöhle sichtbar. Darunter in der- 
selben Richtung verlaufend, aber wegen der Nähe weit größer er- 
scheinend, zieht die mittlere Muschel, unter derselben in der Tiefe 
die Ausführungsgänge der vorderen Siebbeinzellen. Die mittlere 
Muschel kreuztja bekannterweise das Siebbein, vor derselben liegen 
die vorderen, hinter ihr die hinteren Siebbeinzellen, man kann also, 
je nachdem man vor oder hinter der Muschel Eiter hervorquellen 
sieht, auf eine Erkrankung der vorderen oder hinteren Siebbeinzellen 
und der Keilbeinhöhle schließen. 

Dreht man nun das Instrument um einen rechten Winkel nach 
außen, so zeigt sich die pharyngeale Tubenöffnung, oben der Tuben- 
wulst mit den beiden absteigenden Falten, der Plica salpingo- 
palatina, der vorderen und der Plica salpingo-pharyngea, der hinteren 
Falte, dazwischen der sogenannte Levatorwulst, der jedoch im 
Bilde sanft zum Gaumensegel abfällt. Die Stellung des Instruments 
ist bei der Bestrahlung dieser Gegend nicht immer die gleiche, bald 
ist sie mehr sagittal, bald schräg, bald horizontal; es hängt das von 
der Höhe des unteren Nasenbodens und der Lage des Ostium tubae 
ab, die janach Kunkel in den verschiedenen Altern verschieden ist; 
beim Neugeborenen liegt das Ostium noch unter dem harten Gau- 
men, beim 4 jährigen Kinde etwa 4 mm oberhalb desselben, beim 
Erwachsenen etwa 10 mm darüber; doch kommen auch Anomalien 
vor, was das Katheterisieren wesentlich erschweren kann. Ich 
erinnere mich eines Falles bei einem Erwachsenen, wo der Katheter 
beim Katheterisieren nicht schräg nach oben zum äußeren Augen- 
winkel zeigte, sondern noch unter der Horizontalen stand; in solchen 
Fällen kann die Endoskopie von großem Vorteil sein, indem sie 
uns vorher über die Lage des Ostium genau informiert. Valentin 
hat z. B. unter der Kontrolle des Endoskops einen Mann katheter - 
siert, bei dem wegen der anomalen Lage des Ostium das Kathete- 
risieren bis dahin niemals gelungen war. Die Tubenöffnung erscheint 
in Ruhelage im Endoskop als eine dunkle Vertiefung mit scharfen 
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Rändern, den beiden Lippen, während der Levatorwulst im Gegen- 
satz zu den bisherigen Abbildungen von Zaufal nur wenig hervor- 
tritt, sondern allmählich zum Gaumensegel abfällt. Während der 
Untersuchung sieht man bisweilen Schleim von glasheller Be- 
schaffenheit aus der Tube treten, der sich beim Bewegen mit Luft- 
blasen durchsetzt. Austritt schaumiger Flüssigkeit aus der Tube 
hat schon Zaujal 1875 mittelst seines Trichters nach längerem 
Deklamieren beobachtet.. Valentin ist der Ansicht, daß es sich bei 
dem Schleimaustritt um einen ähnlichen Vorgang handelt wie 
beim Cervix uteri und daß derselbe zur Verhütung der Infektion 
des Mittelohres durch Mikroorganismen eine ähnliche Rolle spielt, 
wie dies vom Cervixschleim von den Gynäkologen angenommen 
wird. Oft ziehen sich auch weißliche Schleimfetzen, besonders 
beim Rachenkatarrh, über die Tube. Die Form der Tubenmündung 
ist äußerst verschieden in der Ruhe, bald ist sie kreisrund, bald drei- 
eckig zugespitzt, bald oval oder bohnenförmig, bald schlitzförmig 
nach Art einer Sichel mit senkrechter oder schräger Längsrichtung, 
bald ist sie klein, dann wieder weit klaffend, sich wie ein Trichter 
erweiternd (Tafel XVII, Fig.3). Inder Tiefe sieht man zuweilenein ver- 
schmälertes dunkles Loch. Die hintere Lippe ist meist stärker ge- 
wulstet als die vordereundzeigtauchintensivereRötung,währendsich 
auf der vorderen oft ein oder mehrere oberflächliche Blutgefäße 
ausbreiten. Nach Zuckerkandl finden sich auch auf der hinteren 
Falte zuweilen größere Blutgefäße, ich habe solche noch nicht be- 
obachtet, auch Valentin erwähnt dasselbe ausdrücklich in seiner 
Arbeit. Dagegen findet sich häufig adenoides Gewebe, welches 
die ganze hintere Falte begleitet, und in so reichlichem Maße, daß 
Valentin direkt von einer Tubenmandel spricht. Daß beim Ab- 
kratzen dieses Gewebes bei gleichzeitigem Bestehen größerer Ge- 
fäße leicht eine stärkere Blutung eintreten kann, ist bei diesem Be- 
funde sehr erklärlich. Vor der vorderen Falte findet sich eine Ver- 
tiefung, die nasale Grenzfurche, Sulcus nasalis posterior. Hinter 
der Plica salpingo-pharyngea kommt die Rosenmüllersche Grube, 
der Recessus pharyngeus zu Gesicht, auf der gleichnamigen Seite 
nicht immer so deutlich, um so besser auf der gegenüberliegenden. 
Auch hier findet sich oft adenoides Gewebe, welches den Recessus 
ganz ausfüllen kann. Valentin sah einmal den Recessus durch einen 
Wulst solchen Gewebes vollkommen in zwei Teile geteilt. 
Dreht man nun das Instrument um 180 Grad, so kommt die 
'gegenüberliegende Seite deutlich zu Gesicht, schöner und besser, 
als man es von vornherein annehmen sollte; dieselbe ist natürlich 


994 Franke, Über Endoskopie des Naven-Rachenraumes. 
entsprechend der Entfernung etwas verkleinert und verzerrt, aber- 
doch nicht so hochgradig, daß man nicht ein klares Bild gewinnen 
könnte. Dreht man den Schaft dabei etwas nach außen, so daß 
der Schnabel möglichst hinter die Choane tritt, so kann man einen 
ziemlich weiten Einblick in das gegenseitige Naseninnere erlangen, 
die Innenwand des Septum fällt jedoch dabei außerhalb des Ge- 
sichtskreises. Um so besser ist der Einblick in die Tubenmündung 
und die Rosenmüllersche Grube. Das nach hinten ragende Septum 
nasi kann zuweilen einen Teil des Gesichtsfeldes verdecken; bei 
seinem schrägen Verlauf von hinten oben nach vorn unten wird 
man das Instrument jedoch stets so einstellen können, daß das 
Prismafrei in der Nasenhöhle liegt, da vom unteren Ende des Septum 
bis zur Rachenwand immer mindestens 2 cm Spielraum sind. Bisher 
ist mir das nur in einem Falle nicht gelungen, bei dem die hintere 
Rachenwand eben zu nahe an das hintere Septumende gerückt war, 
so daß das Prisma durch die Septumwand verdeckt war. Man sieht 
dann nur glühend rote Schleimhaut im Gesichtsfeld und bekommt 
trotz der verschiedensten Stellungen des Instruments immer das- 
selbe Bild. Das Bild der entgegengesetzten Seite ist entsprechend 
seiner Entfernung erheblich kleiner als auf der gleichen Seite. Man 
sieht hauptsächlich die Ansätze der Muscheln an die laterale Wand. 
Ziemlich konstant finden sich am hinteren Ansatz der unteren 
Muschel größere Gefäße, die sich nach dem unteren Nasengang 
umschlagen und die starken Blutungen und Nachblutungen bei 
Wegnahme der hinteren Muschelenden hinreichend erklären. Eben- 
so häufig finden sich größere Gefäße am hinteren Ende des Septum. 

Drehen wir nun das Instrument wieder um 90° zurück und 
ziehen es langsam etwas heraus, so tritt in stark vergrößertem 
Maßstabe das hintere Muschelende der gleichen Seite hervor. Es 
erscheint hellrot durchscheinend, von der Farbe glasiger Polypen 
in der Form einer großen Himbeere, und man möchte fast annehmen, 
daß es polypös entartet ist; dies beruht jedoch nur auf dem in der 
Nähe stark vergrößernden Linsensystem des Instruments, eine Be- 
leuchtung von der anderen Nasenseite her wird uns sofort darüber be- 
lehren, daß die scheinbare Vergrößerung nur durch die Konstruk- 
tion des Instruments bedingt ist. Beim Herausziehen des Instru- 
ments kann man dann weiter den unteren oder mittleren Nasengang 
nach pathologischen Veränderungen ableuchten. Das wäre das 
Bild des Nasenrachenraumes in der Ruhe. 

Sehr schön lassen sich nun auch die Veränderungen desselben 
beim Sprechen und beim Schluckakt beobachten. Dabei tritt mehr- 
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oder weniger ein AbschluB des Nasenrachens gegen den Rachenraum 
ein unter Beteiligung der verschiedenen Muskeln dieser Region. 
Außer anderen Autoren war es besonders Zaufal, der sich mit den - 
Veränderungen des Nasenrachenraumes beim Sprechen und 
Schlucken, insbesondere den Veränderungen an der Tubenmündung, 
eingehender beschäftigt und seine Erfahrungen in einer Reihe von 
Aufsätzen mit den dazu gehörigen Abbildungen niedergelegt hat. 
Er verwandte zu seinen Studien fast ausschließlich den nach ihm 
benannten Nasentrichter. Sehr viel schöner sieht man aber das 
Spiel der Muskelbewegungen mit dem Endoskop. Es ist jedoch nicht 
leicht bei den kompliziert und rasch verlaufenden Bewegungen die 
Tätigkeit jedes einzelnen Muskels nach Größe und Wichtigkeit 
seines Anteils am Ganzen herauszufinden. Von kleinen zuckenden 
Verschiebungen der einzelnen Falten steigern sich die Bewegungen 
bis zum stärksten Hervorspringen des Levator, dem Nachhinten- 
schlagen des Tubenwulstes, insbesondere der Plica pharyngea, 
dem Aufschnellen des Gaumensegels, dem Hervorspringen des 
Constrictor pharyngeus superior beim Sprechen und besonders 
beim Schluckakt, wie das Valentin in seiner Arbeit ausführlicher 
beschreibt. Welche Muskeln die einzelnen Bewegungen der ver- 
schiedenen Teile verursachen, darüber herrscht noch keine gänz- 
liche Übereinstimmung, nur soviel ist schon klar, daß die mittelst 
des Endoskops zutage tretenden Bilder nicht ganz mit den bisher 
veröffentlichten Bildern übereinstimmen. 

Bei dem klaren und ausgiebigen Überblick, den uns das Endo- 
skop nach dem Gesagten über die Gebilde des Nasenrachenraumes 
verschafft, ist es nun nicht schwer, wenn man sicheinmaldas normale 
Bild fest eingeprägt hat, alle die pathologischen Veränderungen, 
welche wir hier antreffen können, zu sehen und zu beurteilen. 

Ich kann hier nicht eine erschöpfende Schilderung der Patho- 
logie des Nasenrachenraumes geben, erwähnen möchte ich nur einige 
Fälle, um zu zeigen, in wie vieler Hinsicht uns das Endoskop bei 
der Stellung von Diagnosen von Nutzen sein kann, wo die bisherigen 
Methoden zum Teil versagten. Wir finden hier Veränderungen, 
welche die Tuberkulose unddie Syphilis, diese besonders im tertiären 
Stadium, wosieja mit Vorliebeihren Sitzim hinteren Teilder Nase hat, 
anrichten, wie Geschwüre, Gummata, Knochenzerstörungen und Ver- 
wachsungen. Der erste Fall, den ich mit dem Endoskop sah, war 
ein syphilitisches Geschwür am hinteren Ende des Septum; der 
Patient kam unter den Erscheinungen eines hartnäckigen, lästigen 
Rachenkatarrhs in die Sprechstunde, eine eigentliche Ursache ließ 
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sich mit den bisherigen Methoden nicht feststellen, erst das Endo- 
skop verschaffte Klarheit, und die eingeleitete spezifische Behand- 
lung brachte bald Heilung. 

Ein anderes Gebiet sind die verschiedenen Geschwiilste und 
Neubildungen bösartiger und gutartiger Natur, die sich im Nasen- 
rachenraum finden, wie Sarkom, Fibrom, Cysten des Rachendachs, 
Chondrome der Nasenscheidewand, polypöse Veränderungen der 
hinteren Muschelenden, adenoide Wucherungen, über deren Sitz und 
Größe uns das Endoskop am besten einen klaren Überblick verschafft. 
Gerade bei adenoiden Wucherungen kommt es allerdings vor, daß wir 


zuweilen mit dem Endoskop nichts sehen, das Gesichtsfeld erscheint . 


völlig verschleiert, bisweilen vollkommen verdunkelt; nimmt man 
nun das Endoskop heraus und überzeugt sich, daß an demselben 
alles in Ordnung ist, dann stellt dieser negative Befund gerade die 
Diagnose, denn wir wissen nun bei dem bestehenden Verdacht auf 
adenoide Wucherungen, daß der ganze Nasenrachenraum mit diesen 
Wucherungen ausgefüllt ist, die eben das Gesichtsfeld verdecken. 

Weiter gibt es Choanalatresien, Verwachsungen, Deformitäten 
des hinteren Teiles des Septum, Fremdkörper in der Nase, Tabaks- 
körner am Tubenostium, Blutungen aus der Tube beim Bluterguß 
in die Paukenhöhle, Schleimhautschwellungen, welche uns das 
Endoskop deutlich zu Gesicht bringt. 

Erwähnen möchte ich noch zwei Fälle, die von Mayr veröffent- 
licht sind, deren Diagnose und Behandlung nur auf Grund der An- 
wendung des Endoskops möglich war. Der erste Fall betraf einen 
17 Jahre alten Bäcker, der über Druck im Kopf und in beiden 
Ohren klagte. Bei Anwendung des Katheters gelang die Appli- 
kation links sehr leicht, während sich rechts ein hartnäckiger Wider- 
stand am Tubeneingang bot, der auch mit dünneren Instrumenten 
nicht zu überwinden war. Postrhinoskopisch war eine Erklärung 
dieses Verhaltens nicht zu bekommen. Bei Anwendung des Endo- 
skops war eine halbmondförmige graue Membran zu erkennen, die 
sich zwischen vorderer und hinterer Falte ausbreitete und bei 
Schluckbewegungen deutlich anspannte. Gefäße trug das Gebilde 
nicht, das anscheinend unten das Tubenostium vollständig ver- 
schloß, während das oberste Drittel des Lumens freigelassen 
wurde. Am Rachendach, weichen Gaumen oder in der Umgebung 
der Tube zeigten sich keine Narben oder Bindegewebszüge, auch 
wußte der Patient nichts von einer frühren Infektion. Unter 
Kokain-Adrenalin-Applikation wurde die Membran mittelst einer 
zugespitzten Sonde unter Kontrolle des im linken Nasengang liegen- 
den Endoskops ohne nennenswerte Blutung größtenteils gespalten. 
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Acht Tage darauf gelang die Lufteintreibung leicht und mit Erfolg. 
Nach einem halben Jahr stellte sich der Patient wieder vor, es 
fanden sich nur noch einzelne geschrumpfte Reste der Membran 
in der Gegend des hinteren Tubenwulstes. Es handelte sich wahr- 
scheinlich um eine angeborene Bildung, wie sie als an dieser Stelle 
vorkommend schon öfter beschrieben ist. 

Der zweite Fall betraf einen 28jährigen Mann, der über 
Schwerhörigkeit und Sausen in beiden Ohren klagte. Nach An- 
wendung des Katheters, der sich beiderseits leicht einführen ließ, 
erfolgte eine mäßig starke Blutung aus dem Cavum pharyngo- 
nasale, die leicht gestillt werden konnte. Postrhinoskopisch be- 
kam man den Eindruck, als ob das Blut ausder rechten Choane 
käme. Mit dem Endoskop konnte man am Boden des rechten Tuben- 
ostiums ein 3—4 mm hohes, nach oben kolbig auslaufendes Ge- 
schwiilstchen von angedeutet papillärem Aussehen und hellroter 
Farbe erkennen, das bei zufälliger Berührung sofort zu bluten an- 
fing. Im Bereich der Tubenmündung fand sich sonst nichts Patho- 
logisches. Unter endoskopischer Kontrolle wurde dann die Ge- 
schwulst mit dem Galvanokauter zerstört. Nach einem halben 
Jahre fand sich die Tubenmündung normal. Es handelte sich nach 
Mayrs Ansicht um ein gutartiges Fibroepitheliom. Mit den bis- 
herigen Methoden war beide Male eine strikte Diagnose nicht zu 
stellen gewesen, auch wäre an einen instrumentellen Eingriff ohne 
direkte Kontrolle durch das Auge nicht zu denken gewesen. 

Auch Hirschmann erwähnt in seiner Arbeit über Endoskopie 
einen Fall von langdauerndem Siebbeinempyem mit profuser 
Eiterung, bei dem erst durch das Endoskop der eigentliche Eiterherd 
in seiner ganzen Ausdehnung festgestellt und unter endoskopischer 
Kontrolle völlig ausgeräumt wurde, was dann zur schnellen Heilung 
führte. 

Also nicht allein diagnostisch wertvolle Aufschlüsse gibt uns 
das Endoskop, wir können es auch bei der Ausführung der Therapie 
mit Nutzen verwenden, wie diese Fälle zeigen. Wir selbst haben es 
des öfteren dazu verwandt, um bestimmte Stellen, wie Geschwüre 
im Nasenrachenraum, unter Kontrolle des Endoskops zu ätzen, 
Reste von adenoiden Wucherungen abzutragen, den Katheter bei 
abnormen Lagen des Ostium einzuführen und das Resultat thera- 
peutischer Eingriffe zu kontrollieren. 

Das Endoskop hat ja seine Nachteile, es gibt nicht die natürliche 
Größe und Farbe der betrachteten Gegenstände wieder, es wird bis- 
weilen durch Schleim oder Blut außer Funktion gesetzt, aber diese 
Nachteile sind gering gegenüber den Vorteilen, wie ich sie eben aus- 
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einandergesetzt habe, wozu in erster Linie die leichte Handhabung 
gehört. Es läßt sich auch mit Vorteil zur Besichtigung der Kiefer- 
höhle verwenden, ebenso zur Durchleuchtung der Stirnhöhle, 
wozu es Warnecke angegeben hat. 

Ich denke nicht daran, durch diese neue Methode die bisher 
üblichen etwa als überflüssig zu erklären oder ihren Wert zu 
schmälern, ich bin vielmehr der Ansicht, daß sie dazu berufen ist, 
die bisher im Gebrauch stehenden Methoden zu ergänzen, in welchem 
Sinne sich auch Kretschmann ausgesprochen hat. Es muß eine 
Untersuchungsmethode immer als ein Fortschritt erachtet werden, 
wenn sie auch nur in einer beschränkten Anzahl von Fällen den- 
selben Gegenstand auch von einer anderen Seite her dem Auge 
zugänglich macht. Entschieden überwiegt diese neue Methode 
über die bisherigen, insofern sie die Möglichkeit schafft, die beweg- 
lichen Teile des Nasenrachenraumes in ungehinderter Tätigkeit 
zur Anschauung zu bingen. Verdrängen wird das Endoskop die 
bisherigen Methoden nicht, aber nach vielen Richtungen hin er- 
gänzend wirken, und in diesem Sinne ist es als eine Bereicherung 
des diagnostischen Instrumentariums zu begrüßen. 

Die beigegetenen Bilder sind von mir selbst nach dem Leben 
gezeichnet und in sinngemäßer Weise aus den einzelnen Bildern 
zusammengesetzt, wie sie sich bei der einmaligen Einführung des 
Instruments in den unteren Nasengang und beim Drehen nach 
den verschiedenen Richtungen ergeben. Sie geben ein aufrechtes 
Spiegelbild der von hinten betrachteten Nase und des Nasenrachen- 
raumes. Der Knopf deutet die Lage des Instruments an. 
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XIII. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Straßburg.) 


Über Tracheopathia osteoplastica. 


Bemerkungen zu Freunds gleichnamiger Publikation 
auf Seite 11 bis 40 dieses Bandes. 


Von 
Prof. ROBERT DRE YFUSS 


in Straßburg. 


Die abnormen Knorpel- und Knochengebilde in der Schleim- 
haut des Kehlkopfes und der Luftröhre sind in den letzten Jahren 
Gegenstand mehrfacher Untersuchungen gewesen. Die einschlägige 
Literatur ist bei Freund, Bruckmann und Haslinger nahezu voll- 
ständig zitiert und zu Rate gezogen. Die Hauptfrage, die bei 
den verschiederen Autoren noch eine strittige ist, dreht sich um 
den Ort der Entstehung dieser Gebilde. 

Da ich in letzter Zeit wiederum die Gelegenheit hatte, einen 
Fall zu beobachten und zu untersuchen, möchte ich in dieser Frage 
nochmals das Wort ergreifen, besonders da 3 von mir an leicht 
zugänglicher Stelle (Archiv für Laryngologie, 1910, Bd. 23) be- 
schriebene Fälle Freund entgangen zu sein scheinen. Ich erkläre 
mir dies daher, daß das Internationale Zentralblatt für Laryngo- 
logie erst im Juniheft 1914 ein Referat über diese und einige andere 
einschlägige Arbeiten brachte. oe | 

Die Hauptsache also ist: Wie, wo und wann entstehen diese 
Knorpel- und Knocheninseln ? Stehen sie mit den Trachealknorpeln 
in direkter Verbindung? Können sie aus ihnen herauswachsen ? 
Sind sie also wahre Ecchondrosen und Exostosen ? 

Daß für die Entscheidung der Frage, wo es sich um eigentümlich 
verzerrte schwammpilz- oder tischähnliche Gebilde handelt, nur 
histologische Untersuchungen an Serienschnittpräparaten maß- 
gebend sein können, bedarf wohl keiner besonderen Begründung. 
Denn wenn wir so, wie die Autoren der Arbeiten aus den Jahren 
1857—89 es getan zu haben scheinen, nur einzelne Schnitte aufs. 
Geradewohl untersuchen, so müssen wir zu fehlerhaften Schlüssen 
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kommen. Wir werden einmal Fälle finden, wo die Knorpel- und 
Knochengebilde frei in der Schleimhaut liegen, ein anderes Mal, 
wo sie mit dem Trachealknorpelring innig verwachsen sind. Also, 
wie gesagt, die Serienschnittmethode und nur diese mit Serien von 
über 100 Schnitten darf hier angewandt werden. Sind doch diese 
Gebilde oft mehrere Millimeter lang und breit und erstrecken sich 
brückenartig von einem bis zum andern Trachealring. 


Ein zweiter Punkt, der bei der Entscheidung über Vergangen- 
heit, Gegenwart und Zukunft dieser Formationen in Frage kommt, 
ist das Alter der Veränderungen. 


Aus der Literatur geht hervor, daß die Affektion bereits im 
Pubertätsalter (mit 12—15 Jahren) beobachtet wird, häufiger im 
mittleren Lebensalter von 35—40, wenn sie auch allerdings in der 
Hauptsache nur bei Autopsien alter und ganz alter Individuen 
(über 80 Jahre) als zufälliger Befund figurierte. Dieser Punkt be- 
darf besonderer kritischer Erwägung, und in allen einschlägigen 
Arbeiten — auch ich selbst habe in meiner oben zitierten Publi- 
kation keine Stellung genommen — habe ich bisher die Erörte- 
rung dieser Frage vermißt. Es ist ja gar nicht ausgeschlossen, daß 
die beobachteten Veränderungen bei dem betreffenden Individuum 
bereits ein halbes Jahrhundert bestanden und daß sie in den ersten 
Jahren ihrer Entwicklung ein ganz anderes makroskopisches und 
mikroskopisches Bild darboten. Finden wir doch in einem und dem- 
selben Ausschnitt einer solchen veränderten Trachea die ver- 
schiedensten Stadien der Knorpel- und Knochenbildung. Bis jetzt 
sindimmeınurFällemitauffallenden, ausgedehnten Knochenplatten- 
bildungen beschrieben worden, und doch müssen wir uns sagen, die 
Sache muß doch einmal in Form von winzigen Knorpelbildungen 
begonnen haben. Der von mir seinerzeit beschriebene Fall 1 stelltein 
Unikum dar, indem hier in derTat nur kleine, punktförmige Gebilde 
sowohl in der Schleimhaut des Larynx — bis jetzt noch nie be- 
obachtet — als auch in der der Luftröhre sich zeigten. Ich zitiere 
hier nochmals den histclogischen Befund. 

In der subepithelialen Schicht der Schleimhaut, aber über der Drüsen- 
schicht, gelegen finden sich zerstreut kleine Knochenplättchen, durchaus 
flach, keine Fortsätze in die Tiefe sendend, keine Markräume, wohl aber 
Haverssche Kanäle enthaltend. Gewöhnlich war der Befund ein solcher, 
daß sie in kontinuierlichem Zusammenhang mit einer elastischen Binde- 
gewebsfaserlage standen, die sich intensiv mit Hämatoxylin Delafield uns 
nach van Gieson färbte und durch dieses tinktorielle Verhalten sich scharf 


von dem übrigen Bindegewebe abhob. Nirgends waren Knorpelzellen zu ent- 
decken; übarall zeigte sich die flache Knochenplatte direkt in dem stark 
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gefärbten, parallel der Schleimhaut gelagerten elastischen Bindegewebe. 
Ein Zusammenhang mit dem Schildknorpel war weder bei den laryngealen 
noch ein solcher mit dem Trachealknorpel bei den trachealen Osteomen 
zu konstatieren. Nirgends zeigten die Knochenplatten nach der Tiefe gehende 
tischfußartige Fortsätze. Die Trachealknorpel zeigten völlig normales Ver- 
halten, dem Alter des Obduzierten (80 Jahre) entsprechend zahlreiche Ver- 
knöcherungen. Das Perichondrium war in keiner Weise verdickt. 


Der neuerdings von mir beobachtete Fall von Knorpel- und 
Knochenbildung in der Schleimhaut der Trachea bietet keine Be- 
sonderheiten. Er ist ein weiteres Paradigma dieser Krankheit. 
Ich verzichte deshalb auf eine genauere histologische Beschreibung. 


76 jährige Frau, 23. II. 1914 gestorben. 

Aus einer charakteristischen Stelle wurde ein quadratisches Stück von 
zirka 1Y, cm der Trachea entnommen und eine Serie von 173 Schnitten an- 
gelegt, teils mit Hämatoxylin und Eosin, teils nach van Gieson gefärbt. 

Es fanden sich isolierte kleine Knorpelpartikel, aus elastischem 
Knorpel bestehend, teils zwischen den Ringinterstitien liegend, teils auf der 
Kuppe eines Trachealringes aufliegend, teils auch, und hier dann immer 
schon zum größten Teile verknöchert., in großer Ausdehnung dicht unter dem 
Schleimhautepithel in der Gegend der inneren elastischen Schicht. — 
Einige der in den Ringinterstitien liegenden Knorpelstücke wiesen ebenfalls 
kleine Verknöcherungsherde, aber ohne Markraumbildung, auf. 

An den anderen verknöcherten Partien war ausgedehnte Markraum- 
bildung vorhanden. Die Schleimdrüsenmündungen waren zwischen den 
Knochen eingeschnürt, so daß es zu makroskopisch sichtbaren Drüsen- 
retentionscysten gekommen war. Nirgends waren die trotz des hohen Alters 
der Person relativ wenig verknöcherten Trachealringe blasig aufgetrieben, 
auch nicht an den Stellen, wo ihnen die Knochengebilde direkt auflagen. 
Immer war noch das Perichondrium der Ringe zwischen den natürlichen 
hyalinen und dem neugebildeten elastischen Knorpel erhalten. 


Ich habe nicht den Eindruck gewinnen können, daß diese Neu- 
bildungen sich nur an den Stellen entwickelten oder anordneten, 
wo der bekannte elastische Bandapparat der Trachea sich be- 
findet. 


Ich glaube, daß die Frage der Entstehung und des Wachstums 
dieser Gebilde jetzt spruchreif ist. Wir müssen uns-darüber klar 
werden, daß unsere histologischen Schnitte sozusagen nur Moment- 
aufnahmen der Krankheit darstellen und daß wir bei älteren In- 
dividuen Fälle vor uns haben, die bereits eine Krankheitsdauer von 
30—40, vielleicht noch mehr Jahren aufweisen, denn diese Affektion 
ist bereits bei 12- und 15 jährigen Kindern beobachtet worden. 

Aber ich muß meine früher ausgesprochene Ansicht, die auf 
den Fallen 2 und 3 meiner zitierten Arbeit basierte, insofern modifi- 
zieren,als ichannehme, daßdieseKnochenplatten nichtausExostosen 


302 Dreyfuß, Uber Tracheopathia osteoplastica. 


bzw. Ecchondrosen der Trachea entstehen. Nur gibt es eben Fälle, 
wo die Knochengebilde mit den blasig autgetriebenen verknöcherten 
'Trachealringen verschmelzen. Freund hatte z. B. das Glück, den 
Modus des Verwachsens von Knochenplatte und Trachealring zu 
beobachten. Seine Fig. 2 stellt dar, wie eine Kapillare von dem dem 
‘Trachealknorpel dicht aufsitzenden Knochengebilde in den Tracheal- 
knorpel eindringt. Der Trachealknorpel zeigt in seinem äußeren 
Bezirk bereits eine Markraumbildung, und es ist anzunehmen, daß 
‚allmählich eine völlige Verschmelzung des pathologischen Knochens 
mit dem bis dahin ebenfalls verknöcherten Trachealknorpel statt- 
gefunden hätte, so daB ein großer Markraum durch beide sich 
‚erstreckt hätte. Die überwiegende Zahl der bis jetzt beschriebenen 
Fälle wies isolierte Knorpel- und Knocheninseln bei intakten 
‘Trachealknorpelringen auf. Nur wenige der Fälle zeigten exosto- 
tische Veränderungen derselben und eine kontinuierliche Ver- 
wachsung beider Gebilde. Immerhin lassen diese wenigen Fälle 
die Möglichkeit zu, daß derartige Knochenplatten auch aus den 
Trachealringen selbst hervorwachsen können. Daß es aber nicht 
-der übliche Modus ist, beweisen eben die Fälle von ausschließlicher 
Inselbildung ohne Veränderung der Trachealringe. 

Andererseits mögen Fälle vorkommen, wo Jahre hindurch 
der abnorme elastische Knorpel dem hyalinen Trachealknorpel 
durch eine Periostfaser getrennt aufliegt, ohne daß es zu einer Ver- 
schmelzung beider kommt. 

Zu entscheiden wäre noch die Frage: Bildet sich der Knochen 
in einzelnen Fällen direkt aus dem Bindegewebe oder hat er stets 
ein knorpliges Übergangsstadium ? Ich glaube, daß wir auf Grund 
der vielen, nunmehr eingehend beschriebenen Fälle letzteres an- 
nehmen müssen, also den Übergang aus Knorpel. 

Alle diese Gebilde wurden bisher nur in der Trachea und dem 
Anfangsteil der Bronchen beobachtet. Eine Ausnahme — ein wirk- 
liches Unikum — stellt aber der von mir a. a. O. beschriebene 
Fall 1 dar. Hier war auch die Schleimhaut des Kehlkopfes von 1 cm 
‚unterhalb der Stimmritze ab ergriffen. 

Diese flachen kompakten Knochengebilde ohne jede Mark- 
höhle und ohne jede Spur von Knorpelbedeckung fanden sich so- 
wohl im Larynx als auch in der Trachea und ausschließlich in der 
elastischen inneren Schicht und in ihrem Niveau verlaufend, und 
dieser Fall ist grundverschieden von allen übrigen, die ohne 
Ausnahme einer und derselben Kategorie angehören. Von diesen 
flachen Knochengebilden, die alle ganz klein waren, muß ich an- 


Dreyfuß, Uber Tracheopathia osteoplastica. 303 


nehmen, daß sie direkt aus dem Bindegewebe, aus der elastischen 
Innenschicht, entstanden sind nach Art der Deckknochen des 
Schädels; denn nirgends fand sich ein knorpliges Partikelchen. 

Ich komme also zu dem Schluß: 

Es gibt in der Schleimhaut der unteren Luftwege zwei Formen 
krankhafter Knochenbildung. 

Die erste, relativ häufige, ist diejenige, bei der durch Metaplasie 
aus dem Bindegewebe der Trachealschleimhaut Knorpel gebildet 
wird. Dieser Knorpel kann als solcher vielleicht lange Jahre be- 
stehen ; sein natürliches Ende ist aber der Übergang in markhaltiges 
Knochengewebe. Diese Knochengebilde können mit den Tracheal- 
ringen kontinuierlich verwachsen; vermutlich bedarf es aber zur 
Ausbildung dieser Verwachsung vieler Jahre oder Jahrzehnte. 
Diese richtige Verwachsung ist eine große Seltenheit. 

Die oben beschriebene Form wurde bisher nur in Trachea und 
Bronchen beobachtet. 

Grundverschieden ist die zweite Form von ganz flacher 
Knochenbildung. Sie findet sich auch im Kehlkopf (und in der 
Luftröhre). Bei ihr bildet sich der Knochen ohne knorpliges Vor- 
stadium direkt aus dem elastischen inneren Bande. 
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XIV. 


Stimmlippenblutungen, Uberanstrengung beim Singen 
und falsche Atemführung. 


Von 


Dr. MAX NADOLECZNY 


in München. 


(Mit 3 Figuren im Text.) 


Von allen jenen Blutungen, die als örtliche Erscheinungen 
einer allgemeinen Erkrankung anzusehen sind, oder durch Fremd- 
körper erzeugt werden, soll hier natürlich nicht die Rede sein, auch 
nicht von der Laryngitis haemorrhagica. Nur muß man an solche 
Möglichkeiten denken, wenn man Stimmlippenblutungen sieht. 
Zu starke Beanspruchung der Bauchpresse ist auch schon in 
einigen Fällen die Ursache gewesen z. B. beim Erbrechen (Seme- 
leder, Frünkel, Makenzie, Imhofer), beim Husten (Lewin, Jurasz), 
beim Niesen (Garels Heuschnupfenfall). Ferner kommen in Be- 
tracht stimmliche Überanstrengungen beim Sprechen und Rufen, 
hauptsächlich bei Schauspielern (Fälle von Ires Frank, Smith. 
Langmaid), bei Lehrern (Fälle von Jurasz, Pleskoff, Moure, Parker). 
Bluturgen in die Schleimhaut der Stimmlippen infolge ıein ge- 
sanglicher Überanstrengung werden vielleicht seltener beobachtet 
als sie wirklich sind. Über die Häufigkeit von Stimmlippenblutung 
hören wir ohnehin wenig. Gleitsmann hat einmal eine Umfrage h’er- 
über bei seinen. Kollegen veranstaltet und bekam von 13 Ärzten Be- 
richt über 24 Fälle. Das war 1885. Seitdem sind in der, auf diesem 
Gebiet mit falschen oder ungenauen Angaben reichlich bedachten 
Literatur etwa 20 Fälle veröffentlicht, die Sängerinnen und Sänger 
betreffen. Da die Beobachtungen bisher nicht gesammelt worden 
sind, so mögen sie in Kürze folgen. 


J. H. Hartmann beschreibt eine Blutung ins linke Taschenband bei 
einem Gesangvereinsmitglied nach einer Probe, die ohne vorherige Anzeichen 
auftrat. Es war eine Capillare geplatzt. 

Schnitzler erzählt von einer Sängerin, offenbar Sopran, die am Ende 
des dritten Aktes einer großen Oper einen hohen Ton lange halten, dabei 
über die weite Bühne laufen und dann zu Boden stürzen mußte. Als sie 
sich erhob, konnte sie keinen Ton hervorbringen. Die linke Stimmlippe 
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war blutrot unterlaufen und schlaff. Das Blut wurde in ein paar Tagen 
wieder aufgesogen und nach drei bis vier Wochen konnte sie wieder singen. 
Nach einigen Monaten wiederholte sich die Blutung unter ähnlichen Ver- 
hältnissen. Eine zweite junge Sängerin mußte wegen wiederholter Blu- 
tungen bei jeder größeren stimmlichen Anstrengung schließlich ihren Beruf 
aufgeben. Der Ton riß jeweils plötzlich ab, nach vierzehn Tagen war die 
Blutung verschwunden, nach weiteren vierzehn Tagen sang sie wieder usw. 


E. C. Morgan fand die linke Taschen- und Stimmlippe eines 36-jährigen 
Opernsängers ‚in Blut gebadet‘“‘, nachdem er eine Rolle geübt, die viel 
Aufwand an Stimme und körperlicher Anstrengung erforderte. Er war kein 
Anfänger und vorher glänzend disponiert. Stimmlosigkeit, Krampfhusten 
und Blutspucken beherrschten das verhältnismäßig schwere Bild; und 
erst nach deri Monaten konnte er wieder singen. 

v. Schrötter berichtet ähnliches wie Schnitzler. Eine Primadonna war 
zu wiederholten Malen plötzlich heiser geworden infolge einer Blutung 
in die linke Stimmlippe, die einmal ganz blutunterlaufen war, als die Sängerin 
nach dem Walkürenschrei heiser geworden. Am hinteren Ende der Stimm- 
lippe bemerkte v. Schrötter ein lebhaft rotes Knötchen, das er entfernte 
und als einen Knäuel kleinster Gefäße beschreibt. Der Eingriff brachte 
Heilung. 

Poyet weist als erster auf den Zusammenhang solcher wiederkehrender 
Blutungen mit der Menstruation hin, der ja auch von verschiedener Seite 
für die haemorrhagische Laryngitis in Betracht gezogen wurde. Die erste 
seiner Kranken, eine Sängerin von der großen Oper in Paris, erlitt eine 
Blutung in die ganze rechte Stimmlippe, als sie mit zwei sehr stimmge- 
waltigen Partnern ein Trio übte und Mühe hatte neben den anderen zur 
Geltung zu kommen. Sie fühlte einen Riß im Kehlkopf, wie einen Dolch- 
stich, die Stimme brach ab. Fünf Monate später auch zur Zeit der Men- 
struation ein Rückfall. Seine zweite Sängerin überanstrengte sich beim 
Üben. Als Schülerin der Pariser Opernscl.ule übte sie ein Stück, das sie tags 
darauf beim Probesingen vortragen mußte. Ohne ein subjektives Emp- 
finden der Überanstrengung bemerkte sie plötzlich etwas Heirerkeit bei 
hohen Tönen. Die Untersuchung ergab Blutung in die linke Stimmlippe, 
die aussah wie ein Blutgerinnsel. Die Stimme war merkwürdig wenig 
gestört, weshalb die Sängerin trotzdem und trotz der Menstruation tags 
darauf Probe sang und engagiert wurde. Besserung nach drei Wochen. 
Ein gleicher Unfall traf sie unter gleichen Voraussetzungen ein Jahr später 
mitten in einer Aufführung von Lalla Rouk. Zur Not konnte sie ihre Rolle 
durchführen. Noch zweimal hatte sie Rückfälle, angeblich ohne daß die 
Stimme litt. Es war immer dasselbe Gefäß, das blutete. Eine kaustische 
Behandlung wurde von der Kranken verweigert. 


Ebenfalls von einer 20-jährigen Konservatoriumschülerin berichtet 
Langmaid. Ihre Ausbildung, sagt er, sei nicht die beste gewesen. Nach 
erfolgreichem Auftreten in einem sehr großen Saal bekam sie plötzlich einen 
Schmerz in der Kehlkopfgegend und Aphonie. Auf der rechten Stimmlippe 
zeigte sich eine kugelige Blutung. In einigen Tagen vollkommene Wieider- 
herstellung. 

Ferner beobachtet er, abgesehen von einem Schauspieler, der in zwei 
Stimmlagen hatte sprechen müssen, bei einem weltberühmten Bariton eine 
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gleiche kugelige Blutung auf der rechten Stimmlippe am Ende einer langen 
anstrengenden Tätigkeit während eines besonders rauhen Winters. Die 
Folge war auch hier nur leichte Heiserkeit, aber mittels einer vollendeten 
Technik gelang es dem Sänger, die Störung zu verbergen, die einen weniger 
erfahrenen Künstler am Singen verhindert hätte. Nach 27 Stunden war 
die Blutung verschwunden. Langmaids vierter Fall ist eine sonst gesunde 
und kräftige Gesanglehrerin (Sopran), die unter zunehmender Heiserkeit 
mit Mühe ihre Tätigkeit ausübte, bis sie bei einer Aufführung plötzlich 
unter Schmerzen die Stimme verlor. Einige Wochen später war noch eine 
Rötung der ganzen rechten Stimmlippe zu sehen infolge eines Blutaustritts 
und nach einem Monat wurde ein kleines dunkelrotes Knötchen am Stimm- 
lippenrand zwischen vorderem und mittlerem Drittel entfernt, worauf sie 
ihre Tätigkeit auch als erste Stimme in einem Kirchenchor wieder auf- 
nehmen konnte. Die fünite Kranke desselben Arztes war Chorsängerin 
in einer Operngesellschaft. Sie war sehr leistungsfähig und sang wöchent- 
lich achtmal in Vorstellungen. Ihre Strebsamkeit verleitete sie noch Rollen 
zu lernen, denen sie nach dem Urteil Sachverständiger gewachsen war: 
Als ein glücklicher Zufall ihr die Möglichkeit verschaffte die Ortrud zu singen, 
überanstrengte sie sich doch. Die Leistung war ganz achtbar, aber sie 
büßte sie mit einer kugeligen Blutung auf der linken Stimmlippe, die nach 
drei Tagen zu schwinden begann. Erst nach einigen Wochen war die an- 
fänglich gänzlich fehlende Stimme wieder brauchbar. 


Garel beobachtete bei einer Variétésingerin nach Üben von Vokalisen 
eine Blutung in die ganze rechte Stimmlippe. Nach dreizehn Tagen konnte 
sie wieder singen, bekam aber einen Rückfall nach einer warmen Eucalyp- 
tusinhalation (!). Ein Jahr später beim Üben neue Blutung an gleicher 
Stelle, verursacht durch Husten zur Zeit des Menstruationsendes. Sein 
zweiter Fall war der erste Baß der Lyoner Oper, dessen Stimme schon 
längere Zeit etwas gelitten hatte, die Töne klangen leicht verschleiert. 
Erst eine Verschlimmerung führte ihn zum Arzt, der in der rechten Stimm- 
lippe am Innenrand entlang eine Blutung fand. Schon nach einwöchentlicher 
Ruhepause trat der Sänger ohne ärztliche Erlaubnis wieder auf. 

Preobrashensky führt u. a. zwei Fälle an: einen 44 jährigen Sänger, 
der bei beginnender Laryngitis sang und Bluthusten bekam. Auf der 
rechten Stimmlippe fand sich eine gefäßreiche blutende Erhöhung. Heilung 
ohne Rückfall. Eine 22-jährige Sängerin wurde beim Singen von Blut- 
husten befallen. Preobrashensky fand eine Blutung in die linke Stimmlippe. 


Goldschmidt erwähnt kurz zwei Stimmlippenblutungen, eine bei einer 
Opernsängerin nach forcierter Leistung, die keuchhustenartige Anfälle 
hervorrief, eine andere bei einem Sänger, ebenfalls mit Hustenanfällen 
verbunden. Bei letzterem war nach einem Jahr noch ein roter Fleck sichtbar, 
die Stimme hatte aber nicht gelitten. Moure hat bei zwei Tenoren derartige 
Blutungen gesehen, die ihr Entstehen einer Überanstrengung bei der großen 
Arie des Arnold im vierten Akt von Rossinis Tell verdankten. Moritz Schmidt 
erwähnt ein kleines dunkelrotes, etwas über die Oberfläche hervorragendes 
Geschwülstchen auf der Stimmlippe einer sehr bekannten Sängerin, das er 
zu den Angiomen rechnet. Es veränderte sich in sechs Jahren nicht und 
wurde deshalb unberührt gelassen. Auch Schech beschreibt eine solche 
erhabene Stelle auf der rechten Stimmlippe einer Sängerin als Varix. Ein 
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bei Garel zitierter Fall von Ethelbert Caroll war in der Literatur nicht auf- 
zufinden. Folgende zwei Beobachtungen veranlaßten mich die Literatur 
der Stimmlippenblutungen bei Künstlern zusammenzustellen: 

Ein 42-jähriger gesunder kräftiger Tenor kam in meine press tunis 
weil er bei einer sogenannten Stautibung plötzlich heiser geworden war und 
die Empfindung eines Fremdkörpers im Hals wahrnahm. Sein Stimm- 
umfang reicht vom F bis selten zum hohen c2. Zur Zeit vermag er nicht 
zu singen, doch gelingen ihm bei vorsichtigen Versuchen die tieferen Töne. 
Vom kleinen a und h ab tritt deutliche Diplophonie auf. Es erklingt eine 
Quart. Die obere Oktave seines Stimmumf.ngs fehlt im Piano ganz, im 
Forte wurde sie nicht geprüft. 

Die Untersuchung ergab einen geringen Rachenkatarrh, keinen 
besonderen Nasenbefund und eine Blutung in die rechte Stimmlippe, die 
nach außen konvex und etwas über die Oberfläche erhaben, den ligamen- 
tösen Teil der Stimmlippe ungefähr im zweiten und dritten Viertel betrifft. 
Die Blutung verschwand in drei Wochen unter Stimmruhe ohne Behand- 
lung und ist seither in zwei Jahren nicht wiedergekehrt. 

Der zweite Kranke, ein Mechaniker von 32 Jahren, sang zwölf Jahre 
lang als erster und auch bester Tenor in seinem Gesangverein. Er bemerkte 
vor fünf Jahren eine zunehmende Heiserkeit beim Sprechen, nachdem für 
‚ein Preissingen die „Einkehr“ häufig und mit viel Fleiß geübt worden war. 
Das Lied verlangte oft ein eingestrichenes a und h und strengte ihn an. 
Blutungen aus dem Hals sind nie aufgetreten. Seit die Sprechstimme 
heiser ist, bleibt beim längeren Singen die Stimme öfters plötzlich aus, aber 
nur bei hohen Tönen. Auch jetzt ist nur die Sprechstimme eigentlich 
heiser, die Singstimme nicht. Die Tiefe fällt ihm in letzter Zeit schwerer 
‚als die Höhe, Kop‘stimme sang er nie. Wegen seiner Heiserkeit wurde er 
ohne Erfolg im Hals gepinselt und verweilte vor 4 Jahren m Zeit in 
einer Lungenheilanstalt. 

Die Untersuchung von Nase, Rachen und Lunge ergibt EE be- 
sonderen Befund. An der linken Stimmlippe ganz vorn befindet sich ein 
fast hirsekorngroBes Knötchen von livider Farbe und dem Aussehen einer 
Varix, das den Stimmlippenrand etwas überragt. Die Sprechstimme ist 
heiser, die Singstimme überhaucht, der Stimmumfang H bis fis. Ein opera- 
tiver Eingriff wurde verweigert. 


Die obige Zusammenstellung von 20 Fällen (ausschließlich 
jener von M. Schmidt, Schech, Caroll und meines zweiten Falles) 
erlaubt uns einiges über die Symptomathologie, die Ätiologie und 
im Zusammenhalt mit den Arbeiten von Chiari und Imhofer 
vielleicht auch über die Pathogenese dieser Stimmlippenerkrankung 
auszusagen. 

Das Verhältnis des weiblichen zum männlichen Geschlecht 
ist 11 zu 9. Soweit die Stimmgattung der Betroffenen angegeben 
ist, handelt es sich um 4 Tenore, 3 Soprane, 1 Bariton, 1 Alt und 
1 Baß. Soweit Angaben vorliegen, war die rechte Seite ebenso häufig 
betroffen wie die linke. Rückfälle sind sechsmal erwähnt. Die 
Erscheinungen können sehr verschieden sein. Blutspucken scheint 
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im Gegensatz zur sogenannten Laryngitis haemorrhagica selten 
zu sein. Kratzen im Hals, Fremdkörpergefühl, Stickhustenanfälle 
sind häufiger, auch plötzlicher Schmerz und die Empfindung, 
als zerreiße etwas im Hals, wird angegeben. Die Stimme fehlt oft 
vollkommen, doch kommt es vor, daß trotz der Blutung noch eine 
Rolle zu Ende gesungen oder gar mit Erfolg auf Engagement 
gesungen wird (Poyet). Das scheint nicht nur von der Gesangs- 
technik (Langmaid), sondein wohl auch von der Tiefenausdehnung 
der Blutung abzuhängen. Die Stimmstörung dauert im allge- 
meinen kürzer, als man glauben sollte, und die Stimme kehrt 
nach Ansicht der Beobachter (oder der Beobachteten) in alter 
Schönheit wieder. Nur fragt es sich, ob wirklich immer gut ge- 
‘schulte Künstler erkrankten und ob es sich nicht um Sänger 
handelt, die sich mehr zutrauten, als sie leisten konnten. 

Das führt uns zu der Frage nach der Art der stimmlichen 
Anstrengung, die als auslösende Ursache in Betracht kam, und 
weiter zur Frage nach der Disposition. Können wir überhaupt 
bestimmte Leistungen der Gesangsstimmen als Ursache annehmen ? 
Leider finden sich in der Literatur nur wenig genaue Angaben, 
die sich bei der Betrachtung dieser Frage verwerten lassen. 

Der Anlässe sind in den verschiedenen Mitteilungen man- 
cherlei verzeichnet, die ihrer Art nach nicht einheitlich sind 
und ihrer Wirkung nach ebenfalls verschiedenartig die Stimm- 
organe beanspruchen. Wir können sie in zwei Gruppen teilen: 
nämlich erstens stimmliche Anstrengungen, die zu einer örtlichen 
oder allgemeinen Herabsetzung der Leistungsfähigkeit hinzu- 
treten, zweitens rein gesangliche Anstrengung bei sonst Gesunden. 

Zur ersten Gruppe gehören vor allem jene Sängerinnen, bei 
denen die Menstruation jeweils den Boden für die Blutung vor- 
bereitete (Poyt, Garel). Auf die Beziehungen zwischen Verdauungs- 
störungen, die zu den bekannten Kongestionszuständen in den 
oberen Luftwegen führen, und Kehlkopfblutungen macht besonders 
Imhofer aufmerksam. Ferner gehören hierher jene Künstler, deren 
Leistungsfähigkeit durch eine lange mühevolle Saison, durch 
rauhes Klima (Langmaid) und durch daraus hervorgehende In- 
disposition beeinträchtigt war (Garel, Langmaid u. A.). Unzweck- 
mäßige Inhalationen (Garcl) kommen auch in Betracht. Und 
schließlich scheint ein Zusammentreffen von körperlicher An- 
strengung und starker stimmlicher Beanspruchung (Schnitzler, 
Morgan) zu solchen unglücklichen Zufällen Anlaß zu geben, also 
ähnlich wie die Bauchpresse beim Husten, Erbrechen (/mhoferu.A.). 
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Uber die rein gesangstechnischen Schwierigkeiten wissen wir 
wenig. Es wäre lehrreich, wenn in Zukunft in solchen Fällen immer 
genau das Musikstück, ja sogar die betreffende Stelle angegeben 
würde, an der der Sänger Schiffbruch litt. Bis jetzt liegen nur 
einzelne Angaben vor, z. B. der Walkürenruf in der ersten Szene 
des zweiten Aktes (v. Schrötter), die Arie des Arnold im vierten 
Akt von Rossinis Tell (Moure). Poyet erwähnt Lalla Rouk, eine 
Oper von Felicien David, deren Partitur mir nicht zugänglich war. 
Langmaid berichtet, daß seine Choristin sich durch die Über- 
nahme der Partie der Ortrud zu viel zumutete. In einem meiner 
Fälle mag die Einübung eines Liedes (Die Einkehr), das an die 
nicht genügend geschulte Stimme zu hohe Anforderungen stellte, 
schuld gewesen sein und zwar umso eher, als zu einem Wettstreit 
geübt, also wohl auch des Guten zu viel versucht wurde. Poyet 
und Langmaid sprechen vom Übertreiben der Stimmstärke. Ein 
fast anekdotenhaft anmutender Fall von Schäffer: Stimmlippen- 
zerreiBung durch Jodeln bei einem Tiroler Sänger sei hier noch 
nebenbei erwähnt. In meinem ersten Falle handelt es sich um 
Überdruck bei der Atemführung. | 

Untersuchen wir nun die stimmlichen Leistungen im einzelnen, 
so ergibt sich, daß kaum je eine einzelne Leistung als solche den 
Anlaß zu Blutungen gibt. Ein Zuviel an Leistungen hinsichtlich 
der Länge und der Häufigkeit des Singens hat in fast allen Fällen 
den Boden vorbereitet, wenn man von körperlichen Gründen 
absieht. 

Dazu kommt dann irgend eine gefiirchtete Rolle oder eine 
schwierige Stelle wie z. B. der unbequeme Walkiirenruf, der be- 
kanntlich im übermäßigen Dreiklang vom hohen g? aufs mittlere 
g! heruntersteigt und dann in der Oktave h'—h? in die Höhe 
springt, später von g? über c? auf g! sinkt und dann die Oktave 
c?—c? erfordert, worauf immer noch mit großer Kraft der lange 
Triller auf fis? und schließlich der Sprung auf h? folgt. Auch die 
Arnold-Arie verlangt am Schluß: „Laßt uns retten den Tell!“ 
große Intervalle in der Art eines Trompetensignals im Forte und 
raschem Tempo z. B. g, c!, e', g!, c? und am Schluß wird das hohe c? 
fortissimo durch anderthalb Takte gehalten. In der Ortrudrolle 
ist die Fluchszene ganz besonders gefürchtet, da sie große Tiefe 
verlangt und dann bis ins hohe ais? ebenfalls fortissimo steigt, 
also teils Alt- teils Sopranlagen benutzt. 

Aus diesen wenigen Beobachtungen scheint mir hervorzu- 
gehen, daß die technischen Schwierigkeiten dort, wo sie gefährlich 
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zu werden beginnen, weniger in der Größe der Partie oder dem 
Übertönen orchestraler Klangfülle liegen als vielmehr in der Ver- 
wendung des Stimmumfangs bis zu seinen äußersten Grenzen 
und in Tonlagen, die zum Stimmcharakter nicht passen. Nicht 
die Höhe als solche wäre aber das Wesentliche, sie reicht ja bei 
Coloraturstimmen viel weiter als bei dramatischen Sängerinnen 
und doch ist von Coloraturstimmen kein Blutungsfall bekannt. 
Es macht den Eindruck, als ob vielmehr unbequeme Sprünge, die 
plötzlichen Wechsel in der Tonlage und Stärke erfordern, hierfür 
nicht geeigneten Stimmen Schwierigkeiten bereiten. Ähnliches 
hat Schwarz an der Straufschen Salome und Elektra nachgewiesen. 
Wo der Stimme als Musik-Instrument Leistungen zugemutet 
werden, die ihr nicht angepaßt sind und denen sie sich kaum an- 
passen kann, da ist die Gefahr der Schädigung jedenfalls am 
größten. So ist z. B. im Walkürenruf nicht der Oktavensprung, 
sondern der vorherige übermäßige Dreiklang schwer zu treffen. 
Der Triller liegt auf oder nahe dem Grenzton zwischen Mittel- und 
Kopfstimme. Dazu kommt dann, daß der folgende Sprung aufs 
hohe c?, auf einen dramatischen Höhepunkt, im Fortissimo nicht 
mit reiner Kopfstimme genommen wird. Daß der dramatische 
Sopran das hohe c? im allgemeinen selten braucht, sei nebenbei 
bemerkt. 

Wenn nun eine Sängerin (Fall von Poyet) es fertig bringt, 
trotz einer Stimmlippenblutung Probe zu singen und noch dazu 
mit Erfolg, so beweist das anderseits eine ganz hervorragende 
Technik. Darauf schließt auch Langmaid bei seinem zweiten Fall 
und das gilt ebenfalls von der Darstellerin der Lalla Rouk, die beide 
ihre Partien zu Ende sangen. 

Meistens aber müssen wir bei wiederholtem Versagen gegenüber 
großen Leistungen annehmen, daß eine Phonasthenie zugrunde 
liegt, eine Stimmschwäche, beruhend auf falscher Technik, auf. 
ungenügender Ausbildung (z. B. auch Langmaids Fall 1). 

Daß gerade technisch falsche Übungen der Stimme schaden,. 
ja sogar zu Blutungen in die Stimmlippen führen können, be- 
weist mein erster Fall'). Der Sänger hat Stauübungen gemacht. 

1) Auf die Gefährlichkeit der Stauübungen hat Flatau 1908 auf 
dem internat. Laryngologen-Kongreß in Wien hingewiesen (Verhandlungen 
S. 363). Damals warnte auch ich (ebenda S. 370) vor der Staumethode 
beim Singen. Haenlein hat diese meine Warnung irrtümlich auf die von 
Flatau empfohlene Biersche Stauung bei phonasthenischem Schmerz 


bezogen (med. Klinik. 1911. No. 3. S. 110) und mich in einem Gegensatz. 
zu Flatau gebracht, der nie bestanden hat. 
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-Das sind atemtechnische Übungen, die den Zweck haben sollten, 
das von den alten italienischen Gesangsmeistern gelehrte Apoggio 
della voce zu erlernen. Wir bezeichnen das im Deutschen am 
besten mit Stützen. Um mit diesem Wort einen Begriff zu ver- 
binden, muß man sich zunächst eines Unterschiedes zwischen 
Ruhe- und Sprech- bzw. Singatmung erinnern. Die erstere geht 
unbewußt vor sich, geregelt durch das Sauerstoffbedürfnis des 
Körpeıs, die letztere ist willkürlich vertieft in Voraussicht der 
gewollten Leistung und willkürlich verlangsamt zum Zweck ihrer 
möglichst langen und ausgiebigen Ausnutzung. Führt schon die 
willkürlich vertiefte Einatmung zu allerlei unnützen oder gar 
schädlichen Mitbewegungen, z. B. Anspannen der Halsmuskeln 
oder Einziehen des Bauches, so ist das oft noch mehr beim Ver- 
langsamen der Ausatmung der Fall Diese Verlangsamung ge- 
schieht anfangs unter der Kontrolle des Bewußtseins, solange 
gelernt wird, um sich schließlich diesem immer mehr aber wohl 
nie ganz zu entziehen, je weiter fortgeschritten die Technik des 
Sängers ist. j 

Um nun eine Bezeichnung für ihre subjektiven Empfin- 
dungen bei diesem Vorgang zu haben, sprechen die Sänger von 
einem „konzentrierten, weichen, dabei fließenden Ton“ (H. Stern), 
von einem Stützpunkt am Brustbein (Armin). Auf diese rein 
subjektiven Empfindungen werden nun leider Methoden ge- 
gründet, wie z. B. die von Armin mit dem unglücklichen Namen 
„Staumethode‘“ bezeichnete und mit großem Lärm in die Welt 
gesetzte. Unter ‚‚Stauen‘ soll also im Grunde genommen nichts 
anderes verstanden sein, als die Verlangsamung der Ausatmung 
und die damit verbundenen örtlichen Muskelempfindungen; die 
Wahrnehmung des angehaltenen unter Druck stehenden Atems. 
Daß die Bezeichnung ,,Stauen“ und deren Erklärung vielfach 
zu ganz falschen Vorstellungen geführt hat, ist nur zu begreiflich, 
wenn man die unklaren Ausführungen Armins liest, die sich 
meilenweit von einer exakten wissenschaftlichen Ausdrucksweise 
entfernen, so weit, daB man zweifelt, ob der Lehrer der Stau- 
methode selbst noch einen richtigen Begriff mit seinen Worten 
verbindet. Was hier zu den bedenklichsten und folgenschwersten 
Irrtümern geführt hat, ist die Verwechselung von den durch die 
Verlangsamung der Ausatmungsbewegung erzeugten Empfin- 
dungen mit jenen, die das aktive Pressen, der Druck, erzeugt. 
So kommt es, daß mein oben erwähnter erster Kranker, in der 
Meinung Stauübungen zu machen, mit voller Gewalt der Bauch- 
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presse beim Summen von Tönen gedrückt hat, bis er seine Stimm- 
lippenblutung hatte. Dazu tritt noch der Umstand, daß beim 
Pressen ganz unwillkürlich auch die Muskeln des Halses und der 
Artikulationsorgane in krampfhafte Zusammenziehung geraten 
und dadurch das Gegenteil von einem ‚‚schönen, freien und weichen 
Ton“ erzeugen, von dem alle Sänger immer reden. 


Es wird also nicht uninteressant sein, einmal das Verhältnis 
von Brust- und Bauchatmung beim Singen einfacher Töne zu 
untersuchen, während die Klangfarbe durch Veränderung der 
Atemführung, also durch Verlangsamung der Brust- oder Bauch- 
atmung beeinflußt wird. Es läßt sich an Kurven, die ich mit Gutz- 
manns Gürtelpneumographen aufgenommen habe, zeigen, wie sich 
die Atmung dabei verhält und wie ein falsches Stützen zu ganz 
unsinnigen Bewegungen der Atemmuskulatur führt, z. B. Ein- 
ziehung der Magengrube oder Hebung des Brustkorbes während 
der Ausatmung usw., alles Folgen mißverstandener Ausdrücke, 
die eine Verlangsamung der Brust- oder Bauchatmung während 
des Ausatmens bezeichnen sollen. Einer von mir untersuchten 
Sängerin war z. B. gesagt worden, sie solle in der Gegend des 
Zwerchfells ‚einen Ring bilden“. Die Folge war, daß sie immer 
beim Singen die Muskeln der Magengrube einzog und natürlich 
„pressen‘‘ mußte. Mir scheint der Ausdruck ‚Stützen‘ noch am 
besten geeignet, um Mißverständnisse zu vermeiden. 


Ein Vergleich der im folgenden wiedergegebenen Kurven zeigt die 
Vorgänge an Brust und Bauch beim Singen eines Tons der Mittellage des 
Sopran: a! auf den Vokal A zunächst ohne willkürliche Beeinflussung der 
Atmung, sodann mitfalschen Stützbewegungen und beim „richtigen Stützen“ 
Ob der Ton „richtig gestützt‘ ist, bleibt zunächst eine ästhetische Frage, 
über die das musikalische Gehör durch Beurteilung des Klanges entscheidet. 
Die Kurven zeigen uns jenen klanglichen Leistungen entsprechende Atem- 
bewegungen. Bekanntlich läuft die Bauchatmungskurve beim Singen und 
Sprechen der Brustatmungskurve etwas voraus (Gutzmann). Wenn man 
also in den hier vorliegenden Kurven nach Gutzmanns Angaben die syn- 
chronen Punkte durch kleine senkrechte Striche festlegt, so sehen wir das 
Vorauslaufen der Bauchkurven beim falschen Stützen bedeutend stärker 
ausgeprägt als beim richtigen und am geringsten dort, wo nicht gestützt 
wird. 

Im einzelnen zeigen die Kurven folgendes: Zunächst die Ruheatmung, 
dann 

1. die Atmung beim einfachen längeren Singen des eingestrichenen a. 
Brust -und Bauchkurve fallen rasch ab. Es folgen einige gleichmäßige Ruhe- 
atmungen, welche zeigen, daß die Sängerin durch die Untersuchung nicht 
erregt ist, sodann 

2. den übermäßig gestützten Ton, der flach und gepreßt klingt und 
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zum Detonieren nach oben neigt. Dabei ist die Brustatmungskurve vielleicht 
etwas zu hoch, die Bauchkurve (unterhalb der Rippen aufgenommen) zeigt 
eine deutliche Einziehung. 

3. Die ‚richtige Stütze‘‘ des gleichen Tons zeigt sich in wesentlich 
langsamer abfallenden Kurven, die zeitlich etwas mehr unterschieden sind 
als die Kurven No. 1. Das übermäßige Stützen hauptsächlich durch Brust- 
korbbewegungen zeigen die Kurven No. 4. Hier steigt die Brustkurve, 
nachdem sie zuerst abfiel, während der Ausatmung nochmals an. Eine 
derartige Kurve habe ich schon früher einmal in meiner Arbeit ,,Beobach- 
tungen an Gesangschülern‘* (Monatsschr. f. Ohrenheilk. u. Laryngo-Rhino- 
logie. 1910. No. 6. Fig. 7) veröffentlicht. Sie ist eo charakteristisch für 
die Schüler eines Münchener Ge.angslehrers, daß ich schon aus der Atem- 
kurve die Schule erkennen konnte. Eine letzte Abbildung No. 5 zeigt ein 
ähnliches Verhalten der Brustkurve, zu dem noch die Einziehung des 
Leibes hinzutritt, wodurch die Anstrengung beim Singen vermehrt und die 
Töne nicht verschönert werden. Solche übermäßigen Stützbewegungen 
führen nämlich nur dazu, daß die Stimme gepreßt und flach klingt und zum 
Detonieren nach oben neigt, aber sie sind natürlich nicht die einzigen Ur- 
sachen dafür. Die Tatsache, daß sie bisweilen geradezu eingepaukt werden, 
beweist, wie die Anschauungen über Atem’ührung unklar und verworren 
geworden sind und zu verschrobenen und unnatürlichen Bewegungen beim 
Singen Anlaß gegeben haben. 

Bei ganz hohen und ganz tiefen Tönen, sowie bei anderen Stimm- 
gattungen finden sich etwas andere Kurven, jedoch verhalten sich die 
prinzipiellen Unterschiede zwi:chen falscher und richtiger Atemführung 
annähernd gleich. Auf diere Fragen werde ich in einer »päteren Arbeit 
zurückkommen. Hier kam os nur darauf an zu zeigen, welche methodischen. 
Fehler der Atemführung der Stimme schädlich sind. 


% Sekunden 


' Brustatmung 


Bauchatmung 


Ruhe N Ruhe 
Ton a! 
4. Vokal A mit übermäßiger Brust.stiitze 
klingt gepreßt, flach. 


Kurve 4. 
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Es ist selbstverständlich, daß solche Ubungsfehler nur in den. 
seltensten Fällen zu Stimmlippenblutungen führen. Die Erfahrung. 
aber, daß so etwas überhaupt möglich ist, sollte zur Bekämpfung 
derartiger ‚Methoden‘ auffordern. 


1, Sekunden 


f | 
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Brustatmung f K af : F 


Bauchatmung 


N Ruhe 


Ton al 
5. Vokal A mit Bruststütze und eingezogenem Epigastrium 
klingt gepreßt mit Neigung zum Detonieren nach oben. 


Kurve 5. 


Zum Schluß sei noch kurz auf die kaum unterscheidbaren. 
Varicen oder Phlebektasien und klinisch ähnliche kleine Tumoren 
eingegangen, von denen Schech und M. Schmidt berichten und 
zu denen auch mein zweiter Fall zählt. Chiari und später Imhofer 
haben solche Geschwülstchen geschnitten, ersterer spricht von 
einer Varix, letzterer von Phlebektasie. Billroth neigt bei Be- 
sprechung des Falles von (Oort mehr zur Annahme eines kaver- 
nösen Tumors. Ob solche Blutgeschwülste Beschwerden machen, 
hängt hauptsächlich von ihrem Sitz und ihrer Größe ab. In den 
Fällen von Schech und M. Schmidt war eine Herausnahme nicht 
nötig, da keine Stimmstörungen geklagt wurden, in meinem Fall 
wurde der Vorschlag zur Herausnahme abgelehnt. Imhofer hebt 
bezüglich der Ursachen abgesehen von anderem hervor: ,,andau- 
ernde Zirkulationsstörungen im Larynx, wie sie durch Mißbrauch 
der Stimme, also übermäßiges Schreien, Singen ohne Schulung. 
und Singen in falscher Lage zustande kommen‘. Solche Gründe 
möchte ich für meinen zweiten Fall auch voraussetzen. Nach- 
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dem man infolge von übermäßiger Leistung Auflockerung der 
Schleimhaut, Gefäßvermehrung und Erweiterung der kleinen 
Gefäße findet, wäre’ der Ursprung solcher varixähnlicher Ge- 
schwilstchen nicht so dunkel. Auch wenn man der Annahme 
Billroths folgt, „daß kavernöse Räume ähnlich wie Lymphräume 
entstehen und das Blut dann erst hineinbreche‘‘, so würde das 
durch Überanstrengung erklärlich sein, umso eher, als der von 
Imhofer untersuchte Fall, ein Hämatom, aus einer Phlebektasie 
entstanden war. Man kann sich sehr wohl vorstellen, daß an den 
kleinen Venen aneurysmenartige Ausbuchtungen entstehen, die 
als dunkelblaue kleine Tumoren sichtbar werden, unter Um- 
ständen bersten und dann sei es ins Gewebe oder nach außen bluten. 
Mit dieser Annahme sind auch Befunde von Mann und Erfahrungen 
von Hartmann, von Schroiter, Poyet, Langmaid, Preobrashensky, 
Goldschmidt gut in Einklang zu bringen, die eine bestimmte Stelle, 
ein bestimmtes Gefäß als Ausgangspunkt der Blutung bezeichnen 
und teilweise auch bei Rückfällen die Quelle der Blutung wieder 
am gleichen Ort fanden. Wenn also Stimmlippenblutungen bei 
Sängern beobachtet werden, die häufiger, mitunter auch ohne 
nachweisbare Ursache, ohne stimmliche Mehrleistung auftreten, 
so wird es zweckmäßig sein nachzuforschen, ob nicht der erste 
Anlaß eine Überanstrengung war. Bei manchen Fällen von soge- 
nannter Laryngitis haemorrhagica könnte man ebenfalls die Frage 
aufwerfen, ob nicht die auslösende Ursache der Blutung in einer 
starken stimmlichen Leistung zu vermuten sei beim Versuch, die 
Aphonie durch kräftigere Stimmgebung zu überwinden. 
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XV. 


(Aus der Universitäts-Klinik für Ohren- und Kehlkopfkrankheiten 
zu Straßburg i. E.) 


Uber psychogene Stimmstörungen bei Kriegsteilnehmern. 
Von 


Dr. SIEGMUND MARX, 


Assistenzarzt der Klinik. 


Im Laufe dieses Krieges sind wiederholt Beobachtungen mit- 
‚geteilt worden über Erkrankungen psychogener Natur, die sich im 
‚Anschluß an Traumen des Nervensystems, wie sie im Kriege ja 
‘täglich gegeben sind, eingestellt haben. Auch eine derartige Affek- 
tion des Stimmapparates, die natürlich den Laryngologen besonders 
interessiert, ist mehrfach beobachtet und an einzelnen Stellen 
beschrieben worden, die psychogene Aphonie (Pape, Blaessig). 
Aus der Friedenspraxis ist uns dieses Krankheitsbild wohlbekannt 
und in der Literatur in seiner verschiedenen Form, sei es als Aphonie 
oder deren stärkstem Grad, dem Mutismus, oder als Aphonia 
spastica, wohl der schwersten und prognostisch ungünstigsten Form 
der Aphonie, vielfach beschrieben worden. Sie tritt dort meist 
bei Frauen auf und ist nach Ansicht der meisten Autoren, wie 
‚Gerhard, Schrötter, Redlich und Moritz Schmidt, in die groBe Gruppe 
der hysterogenen Erkrankungen einzureihen, zumal ja die Stimme 
in innigster Beziehung zum Affektleben steht (Oppenheim). Wie in 
anderen Lazaretten, so haben auch wir bis heute mehrfach diese Er- 
krankung bei Kriegsteilnehmern zu beobachten Gelegenheit gehabt. 
In unseren Fällen sind wir wohl nicht berechtigt, eine alte Hysterie 
als Ursache anzusprechen, da bei keinem unserer Patienten irgend 
welche Stigmata der Hysterie nachzuweisen waren. Wohl berech- 
tigt erscheint jedoch die Annahme einer traumatischen Neurose, 
die allerdings in ihren verschiedenen Äußerungen enge Beziehung 
zur Hysterie hat. Bevor ich auf das Wesen und vor allem die 
an hiesiger Klinik geübte Therapie näher eingehe, will ich kurz die 
Fälle, die wir zu sehen Gelegenheit hatten, mitteilen und etwas 
über die Erfahrungen, die wir hier gemacht haben, berichten. 

Zunächst 4 Fälle von reiner Aphonie. 
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Fall 1. Kanonier St. Ä 

Vor 4 Monaten plötzlich unter Verlust der Stimme erkrankt. Angeblich 
im Anschluß an eine Erkältung. Früher nie krank, besonders nie halsleidend. 
Pat. ist seit 4Monaten wegen Neurasthenie in Lazarettbehandlung und kommt 
zur ambulanten Behandlung in die Poliklinik. Körperlich gesunder Mann. 
Es besteht vollkommene Aphonie. Laryngoskopisch: Stimmbänder blaß- 
rosa, schließen nur in der vorderen Hälfte, während die hintere Hälfte fast 
vollkommen still steht. Therapie: Atemübung mit leichter Kompression 
des Larynx, Heilung in der ersten Sitzung. Bei der weiteren Beobachtung 
kommt es zu einem einmaligen leichten Rezidiv, das sich schnell beheben läßt. 


Fall 2. Reservist P. 

Vor 3 Monaten wurde P. durch eine Mine verschüttet. Im Anschluß 
hieran Verlust der Stimme. Früher nie krank, besonders nie halskrank. 
Mittelkräftiger, körperlich gesunder Mann. Es besteht vollkommene Aphonie. . 
Laryngoskopisch Kehlkopf normal. Bei der Phonation stehen die Stimm- . 
bänder in Abduktionsstellung fast still und zeigen nur einzelne Zuckungen 
bei der Exspiration. Therapie: Atemübungen unter leichter Kompression 
des Larynx führen schnell zur Heilung. Kein Rezidiv. 


Fall 3. Reservist R. 

Vor 5 Wochen einmal durch Mine, dann durch Granatexplosion 
(einige Tage später) ungefähr 10 Meter weit geschleudert und verschüttet. 
Im Anschluß hieran Verlust der Stimme und des Gehörs. Körperlich ge- 
sunder Mann, früher nie halsleidend. Pat. macht einen nervös abgespannten, 
labilen Eindruck.. Es besteht vollkommene Aphonie, nebenher fast völlige 
Taubheit (mit Bardnyscher Lärmtrommel wird beiderseits sehr laute Sprache 
nur dicht am Ohr gehört). Larynx völlig normal. Bei der Phonation klafft 
das hintere Drittel der Stimmbänder und bleibt unbeweglich, dagegen werden 
die Taschenbänder manchmal gegeneinander gepreßt. Therapie: Atem- und 
Sprechübungen mit Unterstützung durch leichten faradischen Strom. Es gelingt 
schnell, die Aphonie zu beheben, auch das Gehör kehrt schnell nach Ansetzen 
zweier Elektroden auf den Processus mastoideus beiderseits und nach Durch- 
leiten des schwachen faradischen Stroms fast zur Norm zurück. 

Die psychogene Schwerhörigkeit ist hier als Nebenbefund nur kurz 
erwähnt. 

Fall 4. Kanonier W. 

Seit 10 Monaten bestehende Stimmlosigkeit, manchmal Atemnot, an- 
geblich im Anschluß an eine Erkältung. Bis jetzt in mehreren Lazaretten 
mit Elektrisieren, auch ohne nur vorübergehenden Erfolg, behandelt. Sehr 
kräftiger, körperlich gesunder Mann, früher nie krank, besonders nie hals- 
leidend. Laryngoskopisch zeigt sich folgender Befund: Die Stimmbänder sind 
leicht gerötet und stehen bei der Phonation in Abduktionsstellung fast still. 
In der Pause zwischen Inspiration und Exspiration klappen sie schnell zu- 
sammen, um sofort beim Beginn der Exspiration wieder in extreme Abduk- ' 
tionsstellung zurtickzugehen. Pat. selbst spricht mit aphonischer, etwas 
schluchzend klingender Stimme mit dem Inspirationsstrom. Dabei streckt 
er den Kopf nach vorn unter starker Anspannung der äußeren Halsmusku- 
latur. Therapie: Zunächst absolutes Sprachverbot. Es gelingt nur schwer, 
den Pat. gleichmäßig atmen und mit dem Expirationsstrom sprechen, d. h. 
zunächst nur flüstern zu lehren. Sowohl die Kompression des Larynx wie 
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auch der faradische Strom oder das Eingehen mit der Sonde in den Kehl- 
kopf verragen. Dagegen gelingt es unter Kontrolle des Kehlkopfspiegels 
durch Berührung des Zungengrundes mit der Sonde eine normale Motili- 
tät der Stimmbänder und klingende Stimme zu erreichen, wenn auch zu- 
nächst nur für einzelne Vokale. Durch systematische Sprechübungen gelingt 
es dann allmählich, eine völlig normale Sprache zu erzielen. In den ersten 
Tagen kommt es leicht zum Rezidiv, das Pat. spontan ohne vorherige Auf- 
forderung durch Berührung des Zungengrundes mit dem Finger beheben 
kann. Nach 6 Wochen völlige Heilung. 

Die jetzt”folgenden weiteren 5 Fälle geben ein Beispiel der 
sogenannten reflektorischen Aphonie, die durch leichte organische 
Veränderungen im Kehlkopf, wie z. B. durch einen Katarrh, aus- 
gelöst werden kann. Wenn auch kein direktes psychisches Trauma 
bei diesen Kranken nachzuweisen war, so wissen wir doch, daß bei 
einer gewissen Herabsetzung der Resistenz des Nervensystems 
durch krankhafte hypochondrische Vortellungen auch eine ganz 
leichte Erkrankung organischcr Natur zu einer schweren Störung, 
hier also zum Verlust der Sprache, führen kann. Auch hierfür 
kennen wir aus der Friedenspraxis Beispiele. So können nament- 
lich Menschen, die ihre Stimme viel gebrauchen, oder für die der 
Verlust ihrer Stimme den Verlust oder die Einschränkung ihres 
Lebenserwerbs bildet, auf leichte organische Insulte mit dem Ver- 
lust der Stimme oder totaler Heiserkeit reagieren, ohne daß peripher 
sich hierfür ein Grund nachweisen läßt. Die Psyche ist eben bei 
solchen Individuen ganz besonders auf ihre Stimme eingestellt, und 
die Furcht vor Erkrankung oder Verlust der Stimme erklärt diese 
psychische Reaktion. Ähnlich kann bekanntlich bei Phthisikern, 
die fürchten, auch im Kehlkopf zu erkranken, eine ganz leichte Er- 
kältung eine Aphonie auslösen. 


Von den jetzt folgenden 5 Fällen dieser Art verdient der erstere 
unser besonderes Interesse. 


Fall 5. Pionier K. 

Patient gibt an, früher viel an Katarrhen gelitten zu haben. 
Am 3. VOL d. J., anläßlich einer dienstlichen Gesangsstunde, bei der K. 
schon etwas erkältet war, plötzliches Ver-agen der Stimme. Seit dieser Zeit 
besteht vollkommene Stimmlosigkeit, so daß K. jetzt entlassen werden sollte. 
Am 20. XI. 1915 kommt Patient, der bis dahin durch Elektrisieren ohne 
- Erfolg behandelt war, zur Untersuchung in die Klinik. Mittelkräftiger, 
körperlich gesunder Mann; es besteht vollkommene Aphonie, in Pharynx 
und Larynx Zeichen eines mäßigen Katarrhs. Bei der Phonation werden die 
Stimmbänder nur in der vorderen Hälfte adduziert, während die hintere 
Hälfte klafft und unbeweglich erscheint. Dabei zeigt Pat. schon bei der 
Untersuchung die Zeichen einer leichten psychischen Erregbarkeit. Es ge- 
lingt hier, durch Atem- und Sprechübungen bei der ersten Behandlung den 


bei Kriegsteilnehmern. 321 


Pat. laut klingend sprechen zu lassen. Pat. steht augenblicklich noch unter 
fortschreitender Besserung in Behandlung. 


Fall 6. Unteroffizier L. 

Vor 5 Monaten im Anschluß an eine Erkältung Heiserkeit, die bald in 
völlige Aphonie überging. 

Körperlich gesunder, kräftiger Mann. Laryngoskopisch findet sich 
eine starke Rötung und mäßige Verdickung beider Stimmbänder, die in 
Abduktionsstellung fast still stehen. Therapie: Atem- und Sprechübungen, 
unterstützt durch den faradischen Strom. Schnelle Besserung der Aphonie. 
Es bleibt nur eine, durch die Veränderungen des chronischen Katarrhs be- 
dingte, leichte Internusparese und die Stimme zeigt noch Erscheinungen der 
Phonasthenie. 


Fall 7. Landwehrmann H. 

Vor 5Monaten schwere Erkältung. Seit dieser Zeit besteht Heiserkeit, 
seit 3 Monaten völlige Stimmlosigkeit. Die Stimme ist absolut aphonisch. 
Körperlich gesunder Mann. Der Larynx zeigt Zeichen eines chronischen 
Katarrhs, die Stimmbänder bewegen sich nur im vorderen Drittel, während 
die hinteren Drittel stillstehen. Unter Atem- und Sprechübungen, die durch 
den elektrischen Strom unterstützt werden, gelingt es bald, die Motilität der 
Stimmbänder erheblich zu bessern und eine klingende Stimme zu erzeugen. 


Fall 8. Musketier B. 

Seit 3 Monaten bestehende Stimmlosigkeit, die angeblich im An- 
schluß an eine Durchnässung aufgetreten ist. Körperlich gesunder Mann. 
Die Stimme ist ganz aphonisch. Laryngoskopisch zeigt sich bei den Zeichen 
eines chronischen Katarrhs eine fast aufgehobene Motilität der Stimmbänder. 
Auch hier führt die Therapie schnell zur Besserung der Motilität und der 
Sprache. 


Fall 9. Landsturmmann H. 

Wird am 1. IV. direkt von der Truppe wegen einer Otitis media acuta, 
die hier operiert werden mußte, eingeliefert. Außerdem bestand völlige 
Aphonie, nach Angabe des Pat. schon seit 4Monaten, ohne daß eine Ursache 
hierfür angegeben werden kann. Körperlich gesunder, sehr kräftiger Mann. 
Stimme aphonisch. Laryngoskopisch: Leichter chronischer Katarrh ; Stimm- 
bänder werden nur wenig adduziert, so daß bei der Phonation ein breiter 
klaffender Spalt bestehen bleibt. Unter Atem- und Sprechübungen kehrt 
die klingende Stimme schnell zurück, und auch der leichte chronische 
Katarrh bessert sich unter dieser Behandlung schnell. 


Der nächste Fall zeigt den stärksten Grad der Aphonie, den 
Mutismus, einen Zustand, der von Charcot und Cartaz besonders 
studiert werden ist, und bei dem völlige Unfähigkeit der Laut- 
bildung unter Ausschluß der Möglichkeit zu flüstern besteht. 


Fall 10. Landwehrmann H. | 

Früher immer gesund, besonders nie nerven- und halsleidend. Vor 
2 Monaten über Nacht plötzlich mit Verlust der Stimme und Sprache, ohne 
nachweisbare Ursache, erkrankt. Pat. wurde bis jetzt mit dem elektrischen 
Strom anderwärts ohne Erfolg behandelt. 


Passow u. Schaefer, Beiträge etc. Bd. VIII. H.5—6. 21 
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Untersuchungsbefund: Großer, mittelkräftiger, körperlich gesunder 
Mann. Auf Fragen erwidert Pat. mit Bewegungen des Unterkiefers, ohne 
dabei irgend einen Laut hervorzubringen. Die Zunge und Lippen erscheinen. 
beim Sprechversuch wie gelähmt, während die mimische Gesichtsmuskulatur 
lebhaft bewegt wird. Laryngoskopisch: Normaler Larynx, bei vollkommener 
Aufhebung der Motilität der Stimmbänder, die in Abduktionsstellung absolut 
still stehen. Die Therapie (Atemübungen mit Kompression des Larynx) 
ist bei der ersten Behandlung von vollem Erfolg begleitet. Pat. gewinnt seine 
volle Sprache wieder. Bei der Nachbehandlung kommt es zweimal zu einem 
leichten Rezidiv, das sich leicht beheben läßt und dann ausbleibt. 


In die Reihe dieser Koordinationsneurosen gehört auch das 
psychogene Stottern. Wir haben zwei Fälle dieser Art hier zu be- 
obachten Gelegenheit gehabt, die beide sich an schwere psychische 
Affekte angeschlossen haben und deshalb mit Sicherheit als rein 
psychogene Formen aufzufassen sind. 


Fall 11. Pionier Sch. 

Vor 4 Monaten wurde Pat. durch schweres Granatfeuer zu Boden 
geschlagen, verlor dabei das Bewußtsein und die Sprache. Zunächst bestand 
zwei Tage völlige Stimmlosigkeit, dann kehrte die Sprache wieder, aber es 
stellte sich schweres Stottern ein, das bis heute trotz mehrfacher Behandlung 
nicht gebessert wurde. Zuletzt wurde Pat. über 6 Wochen täglich ohne Er- 
folg elektrisiert. 12. XI. 1915 Aufnahme in die Klinik. Großer, sehr kräftiger 
Mann. Das Sprechen ist durch starkes Stottern (klonische Form) sehr be- 
hindert. Laryngoskopisch: Larynx normal. Bei der Phonation werden nicht 
nur die Stimm-, sondern auch die Taschenbänder stark aneinander gepreßt. 
Therapie: Atem- und Sprechübungen. Am 22. verläßt Pat. geheilt die 
Klinik. 


Fall 12. Pionier St. 

Früher immer gesund. Am 15. II. im Granatfeuer ungefähr zwei 
Stunden lang verschüttet. Im Anschluß hieran Verlust der Sprache, nach 
14 Tagen Wiederkehr derselben, seither Stottern. Bis heute nicht behandelt. 


19. XI. 1915 Aufnahme in die Klinik. Mittelgroßer, körperlich ge- 
sunder Mann, laryngoskopisch normal. Es besteht eine mittelschwere Form 
von Stottern (tonische Form), die namentlich bei psychischen Erregungen 
(z. B. bei Fragen über den Tag seiner Verschüttung) sehr stark wird. Am 
23. XI. Operation einer ziemlich starken Deviatio septi. Am 26. XI. Beginn 
der Atem- und Sprechübungen. Am 30. XI.. 1915 Sprache sehr gebessert, 
Pat. steht noch in Behandlung. 


Als letzten möchte ich noch einen Fall von funktionellem 
inspiratorischem Glottiskrampf mitteilen, eine Erkrankung, die 
in der Literatur nur selten beschrieben und in der schweren Form, 
wie sie bei unserem Pat. aufgetreten ist, nur einige wenige Male 
beobachtet wurde. Ich erwähne diesen Fall, der seinerzeit im 
Archiv für Laryngologie, Bd. 19, von Dr. Steppetat bereits beschrie- 
ben worden ist, wegen des günstigen Erfolges, der auch hier durch 
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Behandlung mit Atemübungen erreicht wurde, einer Behandlungs- 
methode, die von Hack und Nothnagel un worden ist. 


Fall 13. Reservist J. 

Pat. gibt an, seit vielen Jahren an Schlaflosigkeit und Herzklopfen zu 
leiden. Im April 1904 plötzliches Auftreten von Erstickungsanfällen, die so 
schwer wurden, daß damals die Tracheotomie gemacht werden mußte. Seither 
blieb Pat. beschwerdefrei. Es kam nie wieder zu ähnlichen Anfällen. Am 
8. VIII. 1915 traten neuerdings, ohne nachweisbare Ursachen, schwere An- 
fälle von Dyspnoe mit tonischen Krämpfen des ganzen Körpers auf. Diese 
Anfälle ließen sich durch Allgemeinbehandlung (heiße Bäder und kalte 
Übergießungen), künstliche Atmung und kleine Dosen Morphium jedesmal, 
wenn auch nicht kupieren, so doch bessern. Als es dann wiederum zu einem 
bedrohlichen Anfall kam, wurde Pat. am 5. IX. 1915 von einem Lazarett 
außerhalb in die Klinik verlegt. 

Befund bei der Aufnahme: Großer, körperlicher kräftiger, etwas 
blasser Mann. Vorn außen am Halse etwa 5 cm lange, mit der Unterlage 
verwachsene Narbe (Tracheotomienarbe). Die Stimme klingt matt, es be- 
steht deutlicher inspiratorischer Stridor. Laryngoskopisch: Rötung des 
ganzen Larynxinnern und der Stimmbänder. Diese schließen bei der Pho- 
nation bis auf einen kleinen Spalt. Bei der Inspiration bleiben die Stimm- 
bänder in dieser Stellung. Für ein organisches Nervenleiden ergibt die 
Untersuchung keinen Anhaltspunkt. In den nächsten Tagen traten mehr- 
fach Anfälle von Dyspnoe auf, verbunden mit tonischen Krämpfen des 
ganzen Körpers. Während dieser Anfälle wurde der Stridor stärker, und der 
Zustand erschien bedrohlich, ging aber jedesmal bei Bettruhe und Allge- 
meinbehandlung zurück. Auch während des Schlafes wurde der Stridor 
beobachtet. 

22. IX. Geringe Besserung des Zustandes. Stridor unverändert. 
Laryngoskopisch erscheint die Glottis vielleicht um einen Millimeter weiter 
als bisher. Die Stimmbänder erscheinen dabei völlig unbeweglich in dieser 
Stellung. Es werden jetzt systematische Atemübungen beim Pat. vorge- 
nommen, die dann in kurzer Zeit den Stridor beheben und die Stimmbänder 
zu normaler Motilität zurückführen. 

28. IX. 1915 Pat. wird geheilt mit Anweisung zu Atemübungen ent- 
lassen. 


Die oben beschriebenen Fälle von Aphonie zeigen im 
wesentlichen wohl den Symptomenkomplex, mit der diese Erkran- 
kung gewöhnlich auftritt; plötzlich aus körperlicher und stimm- 
licher Gesundheit heraus pflegt sich die Aphonie einzustellen, 
meist im Auschluß an irgend einen psychischen Insult, manchmal 
im Anschluß an oder ausgelöst durch eine leichte Organerkran- 
kung, oft auch ohne nachweisbare Ursache, wie ich schon oben er- 
wähnt habe. Diese erwähnten kurzen anamnestischen Daten 
können für den Untersucher schon einen Anhaltspunkt für die Dia- 
gnose geben. Eine Herabsetzung der Widerstandskraft des Nerven- 
systems als Grundlage müssen wir wohl immer beanspruchen, ohne 
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daß wir mit Recht von einer Hysterie sprechen dürfen. Nach 
Öhlmann unterscheiden wir ätiologisch zwei Formen von Aphonie, 
eine zentrale und eine periphere. Bei der ersteren liegt die Ursache 
in den kortikalen oder bulbären Zentren, bei der zweiten im Kehl- 
kopf selbst oder den ihm benachbarten Organen. Bei der letzteren 
Form müssen schon ganz schwere destruktive Veränderungen be- 
stehen, wie wir sie z. B. bei Tuberkulose oder malignen Tumoren des 
Larynx finden, bis es zur Stimmlosigkeit kommt. Dicse Form 
kommt hier nicht in Betracht. Bei der ersteren liegt die Ursache, 
wie schon erwähnt, zentral und beruht in einer Koordinations- 
störung zwischen den Zentren der bei der Sprache beteiligten Mus- 
kulatur und der Atmung. Das laryngoskopische Bild, das zuletzt 
allein uns zur Diagnose berechtigt, kann sehr variabel und in sich 
wechselnd sein. Es zeigt uns gewöhnlich die verschiedensten 
Formen der Parese und Lähmungen der Kehlkopfmuskulatur. 
Am häufigsten sehen wir das Bild der Adduktorenlähmung. 
Dabei stehen die Stimmbänder entweder ganz still oder sie 
bewegen sich nur in ihrem ligamentösen Teil und im knorpeligen 
nicht oder umgekehrt. Dann wieder gehen sie bei der Exspiration 
ganz schnell zusammen, berühren sich kaum oder gar nicht, um 
dann sogleich wieder auseinander zu schnellen (sogenanntes Flattern 
der Stimmbänder). Auch nystagmusartige Zuckungen sind beschrie- 
ben worden, wie sie allerdings auch bei multipler Sklerose, Chorea, 
Hysterie, Spinallues und bulbärer Paralyse vorkommen (Müller). 
Alle diese Lähmungen sind gewöhnlich doppelseitig, können aber 
auch nur die eine Seite befallen. Das letztere ist bei weitem sel- 
tener. Schwieriger schon kann die Diagnose sein, wenn sich tat- 
sächlich im Kehlkopf organische Veränderungen leichter oder 
schwerer Natur finden. Die Erwägung der obigen Gesichtspunkte be- 
züglich der Aphonie bei peripheren Larynxerkrankungen und eine 
gewisse Erfahrung ermöglicht in diesen Fällen die Diagnose. Ge- 
lingt dies nicht beim ersten Mal, so kommen wir bei mehrfachen 
Untersuchungen ohne Schwierigkeit zur Diagnose, da das Kehl- 
kopfbild in solchen Fällen oft inkonstant und variabel ist. Was von 
anderer Seite beschrieben ist, nämlich die Möglichkeit zu singen 
bei der Unmöglichkeit zu sprechen, haben wir nie gesehen, wohl 
aber ist es uns fast immer gelungen, klingenden Husten auszulösen. 
Worauf bei der Untersuchung ganz besonderer Wert zu legen ist, 
ist die Kontrolle der Atmung, da gerade in der Störung derselben — 
ich will auf die verschiedenen Arten hier nicht eingehen — uns mit 
die wichtigste Handhabe gegeben ist, wo unsere Therapie einzu- 
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setzen hat. Der psychogen Aphonische vergeudet den größten 
Teil der Exspirations- und damit der Phonationsluft, so daß der 
zum Phonieren nötige Anblasestrom unbenutzt verloren geht. So 
kommt es, daß der letzte Rest dernoch vorhandenen Exspirations- 
luft, die sogenannte Residualluft, zum Versuch zu sprechen benutzt 
wird, oder daß, wie wir es in einem Fall gesehen haben, sogar mit 
Hilfe der Inspirationsluft gesprochen wird. Bei der gewöhnlich 
weitklaffenden Glottis ist dies ohne weiteres zu verstehen. Hier 
also, inder Korrektur der Atmung, müssen wir mit unserer 
Therapie namentlich einsetzen. 

Die Prognose ist im allgemeinen günstig, namentlich dann, 
wenn es sich um leichte, d. h. noch nicht lange bestehende Fälle 
handelt. Zu berücksichtigen ist dabei immer die Art und Schwere 
des psychischen Traumas. Weniger günstig ist die Prognose in 
den schwereren, seit Monaten oder vielleicht sogar seit Jahren be- 
stehenden Erkrankungsformen. So sind Fälle beschrieben, die bis 
zu 9, 11 und 14 Jahren bestanden haben und dann erst durch Übungs- 
therapie zur Heilung gekommen sind. Und gerade diese schwereren 
Formen nehmen unser Interesse in Anspruch, da die ganz leichten 
Fälle eben gewöhnlich schon nach Abklingen der Reaktion des 
Traumas spontan, oder schon beim Spiegeln auf irgendwelche in- 
differente Therapie zurückgehen. 

Die Behandlung der psychischen Aphonie kann bei den schwe- 
reren Formen Schwierigkeiten machen und an die Geduld des 
Arztes ziemliche Anforderungen stellen. In der Literatur finden 
wir die verschiedensten Mittel empfohlen. An erster Stelle steht 
hier die Elektrizität, entweder als faradischer oder galvanischer 
Strom. Seine Anwendung erfolgt entweder durch Ansetzung der 
Elektroden zu beiden. Seiten des Halses oder je einer Elektrode 
am Nacken und am Halse, oder schließlich auf endolaryngealem 
Wege. : 
Nach unserer Erfahrung wird dieser Behandlungsmethode 
zuviel Wert beigelegt, namentlich, wenn in wahlloser Weise starke 
Ströme angewandt werden, wie überhaupt bei der Behandlung vor 
allen zu rücksichtslosen therapeutischen Maßnahmen zu warnen ist. 
Der elektrische Strom ist zweifellos von Wert, und namentlich ist er 
bei der Nachbehandlung oder, wenn bei chronischen Katarrhen or- 
ganische Paresen vorhanden sind, im Verein mit Sprechubungen 
wohl anzuwenden. Der größte Wert ist, wie ich schon angedeutet 
habe, auf die Kontrolle der Atmung und daran anschließende 
Übungen zu legen. Diese Übungen werden ungefähr so vor- 
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genommen: Zunächst verbiete man dem Patienten überhaupt zu 
sprechen, d. h. zu flüstern, und zeige ihm, wie er atmen soll. Erst 
wenn es gelungen ist, eine gleichmäßige und tiefe Atmung zu er- 
zielen, kann man mit den Sprechübungen beginnen. Man läßt also 
mit Beginn der Exspiration irgend einen Vokal sagen, z. B. a oder o, 
dem man ein n oder m vorhersummen läßt. Durch dieses Summen 
wird der Exspirationsstrom, der bei der weiten Glottis sonst schnell 
entweichen kann, etwas zurückgehalten, und der Vokal, der direkt 
ohne Pause an den klingenden Summlaut sich anschließen muß, 
wird mit zweckmäßigerer Ausnützung der Resonnanzräume ge- 
bildet. Ist es dann dem Patienten gelungen, einen klingenden Ton 
zu sprechen, dann ist der Weg zur vollen Zurückgewinnung der 
Sprache ein leichter. Eine leichte Kompression des Larynx (nach 
Oliver), durch die die Stimmbänder mechanisch aneinandergebracht 
werden, bedeutete in unseren Fällen immer eine wirksame Unter- 
stützung. Den elektrischen Strom haben wir bei der Nachbehand- 
lung und vor allem immer dann, wenn Katarrhe mit Paresen nicht 
funktioneller Natur bestanden, zu Hilfe genommen. Besonders 
zu beachten sind die Rezidive, die ja bekanntlich leicht eintreten, 
sich aber durch entsprechende Nachbehandlung — wir lassen die 
Patienten täglich mehrfach Atem- und Sprechübungen machen — 
leicht verhüten lassen. Wie weit bei’ diesen therapeutischen Maß- 
nahmen die psychisch-suggestive Einwirkung eine Rolle spielt, 
läßt sich schwer abgrenzen, jedenfalls darf man dieselbe nicht 
überschätzen. | 
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XVI. 


(Aus dem Physiologischen Laboratorium der Universitäts-Ohren- und 
Nasenklinik in der Kgl. Charité zu Berlin.) 


Zur Theorie der Seebeckschen Resonanzröhre als Hiilfs- 
mittel für die Bestimmung hoher Schwingungszahlen. 


Von 
KARL L. SCHAEFER. 


Im Jahre 1870 hat A. Seebeck für seine Untersuchung ‚Über 
die Fortpflanzungsgeschwindigkeit des Schalles in Röhren“!) 
eine besondere ‚‚Interferenzröhre‘‘ konstruiert, deren Form und 
Verwendungsweise uns die nachstehende Figur veranschaulicht. 
Seebeck sagt darüber: ‚Wird bei A ein Ton erregt, so wird der- 


selbe an dem Stempel s bei B reflektiert werden, die direkte und 
reflektierte Welle werden einen stehenden Wellenzug bilden, 
dessen Bäuche um ungerade Vielfache der Viertelwellenlänge des 


A 
Tones IO 1) ip und dessen Knoten um gerade Vielfache 


A 
derselben E n d von dem Stempel entfernt, sind. 


Wird also der Stempel so eingestellt, daB die Strecke BC 
A 
(2n — dk beträgt, so wird das Ohr, welches mit der bei C ab- 


‘gezweigten Röhre C D durch einen Kautschukschlauch verbunden 
ist, ein Minimum der Tonstärke empfinden. Denn in diesem Falle 
liegt bei C ein Wellenbauch, d. h. es findet hier ein Maximum der 
Bewegung, aber ein Minimum der Dichtigkeits- oder Druck- 


1) Poggendorffs Annalen d. Physik u. Chemie. Bd. 139. S. 104 ff. 


A 
2) Zweckn:äßiger wäre wohl der Ausdruck (2 n -+ 1) 7 gewesen, da 


A 
in der von Seebeck gewählten Form 7 bein = 0 negativ wird. 
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änderung statt, von der Druckänderung aber muß die Bewe- 
gung des Trommelfelles abhängen, da dasselbe nur von einer 
Seite frei ist. 

Ein solches Interferenzrohr gibt demnach ein Mittel in die 
Hand, durch Beobachtungen mit dem Ohr die Wellenlänge ver- 
schiedener Töne in verschiedenen Röhren zu bestimmen. Denn man 
braucht nur die Entfernung des Stempels von dem Zweigrohr 
(. . . die Strecke B C) zu messen, nachdem man den Stempel so 
eingestellt hat, daß die Tonstärke ein Minimum ist, so hat man 
damit die Viertelwellenlänge G) des Tones gefunden.“ 

Seebeck ermittelte für die Gabeln c!, e!, g! und c? die erste 
Viertelwellenlänge von C aus, wobei die Gabel immer ‚ziemlich 
dicht“ vor dem offenen Röhrenende A aufgestellt und die Strecke 
CB von der Mitte des 4—5 mm weiten Seitenröhrchens C D, 
also von der Marke c an gerechnet wurde. Denn es sei ,,anzu- 
nehmen, daß der Ton am schwächsten gehört wird, wenn gerade 
in der Mitte dieses Nebenrohres . . . die Dichtigkeitsänderung ein 
Minimun ist, d. h. wenn hier ein Wellenbauch liegt.“ Einstellungen 
auf 3 oder 5 oder mehr Viertelwellenlangen hat Seebeck nicht 
gemacht mit einer einzigen Ausnahme, welche eine Gabel b? 
betraf und nur einen Kontrollversuch darstellte. Für diese Gabel 
wurde außer CB = 1⁄4 à noch CB = 34 gemessen und die Über- 
einstimmung der aus beiden Beohackhtungea sich ergebenden 


A 
Werte von r festgestellt. 


Seebeck begnügte sich also damit, die Wirkung des Röhren- 
stückes C B auszunützen, indem das Ende AC sozusagen nur als 
Tonleitungsrohr diente, und beachtete bloß Intensitätsminima. 
Man kann aber auch den Röhrenteil AB verwerten und Maxima 
abhoren. Dies hat zuerst, soweit ich die Literatur übersehe, 
J. Webster Low?) getan, obschon mit einer gewissen Beschränkung. 
Er ging von dem Gedanken aus, daß die Seebecksche Röhre auf 
doppelte Weise resonieren könne. Einerseits entwickele sich ein 
Bauch am Seitenrohr bei C und höre man durch CD ein Minimum 
der Tonintensität, sobald C B ein ungerades Vielfaches der Viertel- 
wellenlänge sei. Der andere Fall träte ein, wenn man den Stempel 
aus eben dieser Stellung unter Berücksichtigung der Rayleighschen 

3) Über die Schallgeschwindigkeit in Luft, Gasen und Dämpfen für 


einfache Töne verschiedener Tonhöhe. Wiedemanns Annalen d. Physik’u. 
Chemie. 1894. Bd. 52. S. 641 ff. 
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Korrektur um die Strecke A C nach C hin verschiebe; dann riicke 
der Bauch von C nach A und C käme in entsprechendem Maße 
dem Knoten näher, weshalb das Ohr nun den Ton durch C D lauter 
vernähme. ‚Es tritt dabei‘, so heißt es a. a. O., ,,eine größere 
Dichtigkeitsänderung der Luft an der Stelle des Ansatzstückes 
auf und man hört durch den Schlauch ein Maximum des Tones.“ 
Bringt man hiernach B von C aus in den ersten Minimum- oder 
Maximumpunkt, so folgen diesem tatsächlich bei sukzessivem 
Entfernen des Stempels von C immer im Abstand von 1⁄ ) weitere 
Minima resp. Maxima, und aus den Distanzen derselben berechnete 
Low die Wellenlänge der von ihm benutzten Stimmgabeltöne 
c! bis c3. 

Auf den immerhin wichtigen Umstand, daß die Zunahme der 
Tonstärke beim Übergange vom ersten zum zweiten Fall merklich 
durch die Länge von A C beeinflußt wird, ist Low nicht eingegangen. 
Diese Tatsache hat erst Kaælähnet) 5) zum Ausdruck gebracht und 
bei seinen eigenen Versuchen verwertet. Er empfiehlt, A C an- 
nähernd gleich einer Viertelwelle zu nehmen. Sei diese Strecke 
eine halbe Wellenlänge, so wären die Maxima ganz verschwommen 
und der Ton schwach. In seiner ersten Untersuchung, wo sich 
bereits diese Erfahrung geltend machte, erhielt er bei bestimmten 
Lagen des Stempels, deren gegenseitige Entfernung jedesmal eine 
Halbwelle betrug, scharf ausgeprägte Maxima des Mitschwingens 
der Röhrenluft. Dazwischen traten Minima auf, die sich aber im 
allgemeinen nicht so gut einstellen ließen. Man hörte das An- 
schwellen des Tones bei der Annäherung des Stempels an die 
Maximumstellung schon deutlich, wenn das Ohr sich nur in der 
Nähe der Resonanzröhre befand. Noch präziser fiel jedoch die 
Beobachtung aus, sobald die Schwingungen durch Seitenröhre 
und Schlauch direkt in den Gehörgang geleitet wurden. 

Hegener®) °) hat die Seebeckröhre in das Instrumentarium zur 
—ÜJtf 


*) Schallgeschwindigkeit und Verhältnis der spezifischen Wärmen der 
Luft bei hoher Temperatur. Annalen d. Physik (4. Folge). 1903. Bd. 41. 
S. 225 ff. 

5) Über Schallgeschwindigkeitsmessungen mit der Resonanzröhre. 
Ebenda. 1906. Bd. 20. S. 398 ff. 

*) Uber die Tonbildung bei der Edelmennschen Galt onpfeife und deren 
Verwendung zur Bestimmung der phy-iologischen und pathologischen 
oberen Hörgrenze. Diese Beiträge. 1908 Bd. 1. S. 321. 

7) Demonstration einer Methode zur objektivon Schwingungszahl- 
bestimmung hoher Töne. Verhandlungen der Deutschen Otologischen Geo- 
sellschaft in Heidelberg 1908. Jene. G. Fischer. 1908 8. 70 ff. 
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Schwingungszahlbestimmung höchster Töne, insbesondere solcher 
der Galtonpfeife, eingeführt. Nach seiner Beschreibung bilden 
sich in der Röhre stehende Wellen bis zur Vorderfläche des beweg- 
lichen Kolbens: Unmittelbar vor letzterem liegt stets ein Knoten, 
also ein Verdichtungs- und Verdünnungsmaximum, eine Viertel- 
wellenlänge davor ein Wellenbauch, eine halbe Wellenlänge 
entfernt wieder ein Knoten usw., und durch Verschieben de 
Kolbens längs der Röhrenwandung lassen sich die Knoten und 
Bäuche vor der inneren Mündung des Seitenröhrchens vorüber- 
führen, wie wenn sie auf einem an der Kolbenvorderfläche be- 
festigten Bande aufgereiht wären. 

Hegener beobachtete nun entweder wie Seebeck die Toninten- 
sitatsminima durch einen Hörschlauch direkt mit dem Ohre, 
indem er, den Kolben von C aus zurückziehend, mehrere ,,stumme 
Punkte“ hintereinander einstellte und aus ihren Abständen die 
halbe Tonwellenlänge ermittelte, oder er benutzte die jenseits C 
gelegenen Maxima, die er durch das Röhrchen CD auf eine vor 
der äußeren Mündung D aufgestellte empfindliche Flamme wirken 
ließ. Die Flamme reagiert nach Hegener maximal, wenn sich vor 
C ein Knoten befindet und dessen periodische Luftdruckschwan- 
kungen, bei D aus dem Seitenröhrchen ins Freie tretend, den 
empfindlichsten Teil der Flamme eben oberhalb des Brennerloches 
treffen. Läge aber ein Wellenbauch vor C, so streiche die schwin- 
gende Luft vor der inneren Öffnung des Querrohres lediglich hin 
und her, ohne in dasselbe einzutreten, und die Flamme bleibe in 
Ruhe. Für das Ohr gelte das gleiche. Bei Verbindung des Röhr- 
chens C D mit dem Gehörgange höre man die Töne im Falle eines 
Knotenpunktes bei C oft mit betäubender Stärke, im Falle eines 
Bauches aber nur das Anblasegeräusch der die Tonquelle bildenden 
Pfeife. 

Stefanini!) wollte die Seebecksche Röhre vor allem für die 
in schwachen Geräuschen enthaltenen hohen Töne benutzen. 
Die empfindliche Flamme versagte dabei, und es mußten die 
Intensitätsmaxima mit dem Ohre durch den Hörschlauch auf- 
gesucht werden. Gleich wie Kalähne betont auch Stefanini, daß 
die Wirksamkeit der Röhre nur dann eine möglichst vollkommene 
sei, wenn bei C ein Knoten liege, und empfiehlt ebenfalls, für die 
Strecke AC 4% à zu nehmen. Um die Seebecksche Röhre für ver- 


8) Sull’ uso dei tubi di risonanza nella determinazione della tonalità 
dei suoni, e dei rumori deboli. Arch. ital. di otologia etc. 1913. Vol. XXIV. 


e 


F:se. 5. 
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schieden hohe Tone gleich empfindlich zu machen, könne man 
A C durch eine darüber geschobene bewegliche Röhre nach Bedarf 
verlängern. Dafür, daß die Lage der Maximumpunkte von dem 
Röhrenstück A D bestimmt werde, führt Stefanini als beweisend 
vier Versuche an, welche mit den Gabeln ci und cë sowie mit 
zwei Seebeckschen Röhren, bei denen AC verschieden lang war, 
angestellt wurden; die Maxima waren unabhängig von der Ent- 
fernung zwischen der Mündung A und der Abgangsstelle des 
Seitenröhrchens. 

Wie aus dem Vorstehenden hervorgeht, hat keiner der hier 
genannten Autoren eine vollständige und zusammenfassende 
Theorie der Seebeckschen Röhre gegeben, aus der ihre verschiedenen 
Eigenschaften klar werden. Ich will daher im Folgenden eine 
Darstellung ihrer Wirkungsweise auf Grund experimenteller 
Beobachtungen unternehmen. 

Meine Seebeckrohre ist 30,1 cm lang und hat einen Durch- 
messer von 8 mm. Die Mitte der Abzweigungsstelle des Seiten- 
röhrchens, welches eine Länge von 3,5 cm und eine Weite von 
4 mm besitzt, liegt genau 5,4 cm von der Mündung A der Röhre 
entfernt. Außen ist längs der Uı.terfläche der Hauptröhre eine 
Millimeterskala mit dem Nullpunkt bei A so festgeklebt, daß man 
durch das Glas hindurch jede Länge A B unmittelbar ablesen kann. 
Der Marke c unserer Figur auf Seite 327 entspricht also der Skalen- 
punkt 5,4. ` 

Mit dieser Röhre und diversen Stimmgabeln als Schallquellen 
wurde nun in erster Linie geprüft, ob das Seitenröhrchen über- 
haupt einen Einfluß auf die Lage der Verstärkungsmaxima besitzt, 
welche bei freiem Hören durch die Luft, d. h. ohne Schlauch- 
verbindung zwischen Ohr und Röhre, vernehmbar sind. Zu dem 
Zwecke konnte die Seebecksche mit einer anderen Röhre verglichen 
werden, die kein Querrohr, aber im übrigen die gleichen Dimensionen 
hatte. Noch beweisender mußten indessen die Resultate sein, 
wenn ich meine Seebeckröhre selbst für beide Fälle benutzte, das 
eine Mal in der gewöhnlichen Richtung vom Nullpunkt zum End- 
punkt der Skala, das andere Mal in der entgegengesetzten. Denn 
auf diese Weise werden gleichsam zwei Seebecksche Röhren mit- 
einander verglichen, bei deren einer das Seitenrohr sich am Skalen- 
teil 5,4 abzweigt, während in der anderen die Abgangsstelle 
bei dem Teilstrich (30,1—5,4 =) 24,7 liegt. 

Die Versuchstechnik war hiernach ziemlich einfach. Die ` 
Gabel wurde zunächst vor der vorderen Öffnung A der in der 
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Klemme eines Statives iixierten Röhre in einem Abstand von 
wenigen Millimetern so aufgestellt, daß das Zinkenende in gleiche 
Höhe mit der Röhrenoberkante kam und die Röhrenachse senk- 
recht auf die Mittellinie der Zinkenfläche gerichtet war. Die Kolben- 
vorderwand B wurde vom Nullpunkt der Skala an sukzessive 
zurückgezogen und die Skalenteile, bei deren Passage maximale 
Verstärkung des Tones eintrat, in Zentimetern notiert. Die so 
für die einzelnen Gabeln, welche die Schwingungszahlen 1900, 
2000, 2400, 3200, 3800 und 4000 hatten, als Durchschnittswerte 
aus mehreren Beobachtungen gefundenen Maximumpunkte der 
Röhre sind in der nachstehenden Tabelle jeweil; als Reihe I zu- 
sammengestellt. Die Reihe II enthält jedesmal diejenigen Maxi- 
mumpunkte, welche nach gleicher Methode gewonnen sind, 
während die Gabel vor der anderen (hinteren), im Folgenden als A, 
bezeichneten Röhrenmündung stand, und die der Öffnung A, zu- 
gekehrte Kolbenwand B vom Teilstrich 30,1 aus nach dem Null- 
punkt der Skala hin bewegt ward. Die Zahlen der Reihen II 
bedeuten also die Abstände der Kolbenfläche B von der hinteren 
Röhrenöffnung. 


Tabelle I. 
Gabel 1900 i Gabel 3200 
Reihe I: 4,1'13,4/22,8 Reihe I: 2,3)7,7/13,2'18,6 24,0, 29,4 
Reihe II: 4,1 SE Reihe II: 2,117,5j12,9118,3 23,9 29,5 


Gabel 2000 Gabel 3800 
Reihe I: 3,8112,3 20,8 Reihe 1:1,65,6:10,2 14,919,7 24,5 
Reihe II: 3,8)12,5,21,0 Reihe Il:1,76,2110,5,15,3:19,8, 24,5 

Gabel 2400 Gabel 4000 
Reihe I: 3,1/10,2)17,2/24,4 Reihe I: 1,65,6| 9,7/13,8/18,0/22,6/26,9 
Reihe IT: 3,0110,1117,3124,3 Reihe II: 1,5,5,7| 9,9,14,3118,6,23,5/27,4 


Aus der Tabelle geht hervor, daß die absolut stets geringen, 
bald positiven, bald negativen und unregelmäßig schwankenden 
Differenzen zwischen den korrespondierenden Gliedern der Reihen I 
und II Beobachtungsfehler sind und daß folglich die Maxima in 
meiner Röhre mit offener, frei in der Luft endigender Seiten- 
abzweigung an denselben Stellen liegen wie in einer sonst gleichen 
Röhre mit ganz geschlossener Wandung. 

Die Reihen I und II zeigen ferner, daß der Abstand der ein- 
zelnen Maxima von der Röhrenmündung stots eine ungerade 
Anzahl von Viertelwellenlängen beträgt. Die Röhre AB wirkt 
also mit oder ohne Seitenast einfach wie ein einseitig gedeckter 


28,4 
28,5 
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zylindrischer Resonator von variabler Länge: Immer tritt eine 
maximale Tonverstärkung auf, wenn der Kolben von der vorderen 


À 
oder hinteren Röhrenöffnung um (2n + 1) 4 entfernt ist. Es 


macht also in dieser Beziehung auch keinen Unterschied, ob bei 
c ein Knoten oder ein Bauch liegt, ja nicht einmal, ob sich der 
Kolben von der Gabel aus gerechnet jenseits C oder entsprechend 
den Reihen II zwischen C und der Gabel befindet. 


Ein Beispiel für einen Bauch bei c gibt uns die Gabel 3200, 
Reihe I; ein Beispiel für einen Knoten die Reihe I der Gabel 3800. 
Für eine mir zur Verfügung stehende Gabel von 1600 Schwingungen 
liegt ebenfalls gerade bei c ein Knoten und, wenn ich die Strecke 
AC durch Vorsetzen einer passenden Glasröhre verdoppele, ein 


A 
Bauch, sobald AB =(2n + 1) 1 gemacht wird. 


Wie genau konform einer Verlängerung von AC die Maxi- 
mumpunkte nach A hin wandern, ergaben Versuche mit einer 
Serie von Glasröhren, die die gleiche Weite wie die Seebeckröhre 
hatten und, mit 1 cm Länge beginnend, Stück für Stück um 
je 0,5 cm an Größe zunahmen. Die Glasröhren wurden einzeln in 
einen ganz kurzen, steifen, luftdicht schließenden Gummischlauch 
gesteckt und das überstehende Ende des letzteren über die See- 
beckröhre bei A geschoben, bis der Rand des Ansatzrohres jenen 
der Seebeckröhre beriihrte. Die Resultate, welche sich auf die 
eben erwähnte Stimmgabel von 1600 v. d. beziehen, sind in Ta- 
belle II zusammengestellt. 


Tabelle II. 


Verlängerung Maxima bei 
0 5,4 16,2 usw. 
2,0 3,5 14,2 ,, 
2,5 2,8 13,6 ,, 
3,0 2,4 13,2 ,, 
3,5 1,9 12,7 ,, 
4,0 1,4 12,2 ,, 
4,5 11 11,7 5 
5,0 —*) 11,2 ,, 
5,5 —*) 10,7 ,, 


?) An diesen Stellen konnten die Maxima wegen des die Skala be- 
deckenden Gummi-Schaltstiickes nicht abgelesen werden. 
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Auch diese Beobachtungsreihe spricht dafür, daß beim Hören 
mit freien Ohren nur die Röhrenstrecke A B wirksam ist, C B dagegen 
keinerlei Rolle spielt. 

Um die gegenseitigen Beziehungen beider Strecken noch genauer 
zu prüfen, machte ich Versuche miteinerzweiten Seebeckschen Röhre, 
welche aber beiC kein Ansatzrohr CD, sondern nur eine annähernd 
kreisrunde Öffnung mit ca. 9 mm Durchmesser hat, deren Mitte 
(c) von der vorderen Röhrenmündung A 5,5 cm entfernt ist. Stellt 
man die Gabel hier vor A auf, so tritt jedesmal ein Resonanz- 
maximum ein, wenn CB gleich einer ungeraden Anzahl von 
Viertelwellenlängen ist. Das Maximum wird besonders deutlich, 
wenn man das freie Ende eines im Ohre steckenden Hörschlauches 
dem Loche C nähert, ohne es direkt zu berühren. Ein gleiches 
Resultat ergibt sich auch, wenn die Gabel vor C und die Schlauch- 
mündung vor A gebracht wird. Daraus folgt, daß bei dieser Röhre 
— solange sich der Kolben jenseits C befindet — lediglich CB 
resoniert, als sei AC überhaupt nicht vorhanden. Wir haben es 
hier offenbar mit ähnlichen Verhältnissen zu tun, wie sie in der 
musikalischen Akustik von der Querflöte bekannt sind, bei der 
ja ebenfalls jedes Seitenloch fast ganz so wirkt, wie wenn das 
Flötenrohr an der betreffenden Stelle abgeschnitten wäre. 

Wird die Öffnung C mit einem Korkstöpsel luftdicht ver- 
schlossen, so verlagern sich die Maximumpunkte jenseits C, wie 
von vornherein zu erwarten, um die Strecke A C nach A hin, indem 
die Resonanz nunmehr von CB auf AB übergeht. 

Eine mittlere Stellung zwischen diesen beiden Grenzfällen 
nehmen dagegen die betreffenden Maximumpunkte ein, wenn die 
Öffnung C mit einem ganz genau darauf passenden, 1,5 cm langen 
konischen Glasröhrchen CD gedeckt wird, das sich nach seiner 
Mündung D hin bis auf einen Durchmesser von 4 mm verjüngt. 
Das Aufsetzen dieses Seitenröhrchens kommt also einer teilweisen 
Deckelung von C gleich. Daß das Seitenröhrchen C D meiner See- 
beckröhre No. 1 (vgl. Tabelle I), auch wenn D offen bleibt, schon 
an sich eine totale Deckung bewirkt, dürfte darauf zurückzuführen 
sein, daß hier die Öffnung C wesentlich enger ist. 

Stellt C ein einfaches, genügend großes Loch in der Röhren- 
wandung dar, so entweichen im Resonanzzustande hier ebenso wie 
aus A Verdichtungen und Verdünnungen ins Freie, die eine Ton- 
verstärkung hervorrufen. Ist aber C klein und außerdem noch 
durch eine enge Röhre CD gedeckt, so geht offenbar die Luft, 
wenn bei c ein Bauch liegt, an dieser Stelle lediglich in der Richtung 
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der Achse von AB hin und her ohne eine wesentliche Schallbewegung 
in CD und im Ohre, sofern dieses durch den Hörschlauch mit 
D verbunden ist, hervorzurufen. So dürfte sich die eigentümliche 


A A 
Erscheinung erklären, daß, falls C B =(2n + 1) 7 und A C= 2 de 


ist, bei der klassischen Form des Seebeckschen Versuches ein 
Minimum gehort wird und beim Beobachten mit freien Ohren 
unter den gleichen Umständen ein Maximum, bedingt durch die 
bei A aus der Röhre dringende Tonverstärkung. 

Bisher war in der Hauptsache nur von den Maximumpunkten 
die Rede. Wie steht es denn nun mit den Minimis? Bei der Be- 
nutzung der Seebeckröhre No. 1 resoniert bloß, wie. wir sahen, der 
Röhrenteil AB und wechseln während der gleichmäßigen Ver- 
schiebung des Kolbens Zonen von vermehrter und verminderter 
Tonintensität miteinander ab. Die Wahl der Ausdrücke „Maxima“ 
und ,,Minima“ hierfür scheint mir aber nicht besonders glücklich. 
. Denn bei einer Röhre, die sich in vollem Resonanzzustande be- 
findet, darf man wohl von Maximis und Minimis sprechen, indem 
man darunter den Grad der Dichtigkeitsänderung einerseits in 
den Knoten, andererseits in den Bäuchen versteht; in einer Röhre 
jedoch, wie der Seebeckschen, deren Länge mit Hülfe eines beweg- 
lichen Kolbens variiert werden kann, herrschen andere und eigen- 
tümliche Verhältnisse derart, daß eben nur zuweilen ein regel- 
rechter Resonanzzustand besteht, im übrigen dagegen nicht. 
Für den ersteren Fall möchte ich die Bezeichnung ‚‚Resonanz- 
optimum” statt ‚Maximum‘ bevorzugen, insofern bei der ,,Opti- 
mum“-Stellung des Kolbens gleichzeitig Maxima und Minima, 
nämlich des Druckwechsels, vorhanden sind. Das extreme Gegenteil 
wäre dann das ‚„Resonanzpessimum‘‘, wobei die Verhältnisse für 
die Ausbildung einer stehenden Resonanzschwingung mit Maximis 
und Minimis möglichst ungünstige sind. 

Enge Röhren resonieren bekanntlich leichter auf höhere 
Töne, weite besser auf tiefere. Daher sind in der Seebeckröhre die 
Optima der Gabeln von 2000 v.d. aufwärts relativ deutlich und 
scharf umgrenzt, jene der Gabeln unter 1600 Doppelschwingungen 
dagegen breiter und verwaschener. Bei einer dem Verklingen 
nahen Gabel 2400 markieren sich während der Passage des Kolbens 
durch die Röhre die Optima gleichsam als kurze Stöße, die 
durch breite stumme Zonen getrennt sind. 

Mit dem mehr oder weniger schnellen Abschwingen der Gabeln 
werden die Optimum-Zonen zunehmend schmaler, die Pessimum- 
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Zonen breiter. Genauere Beobachtungen über letztere werden 
daher zweckmäßiger an Pfeifen mit konstanter Höhe und Stärke 
des Tones angestellt. Das Physiologische Laboratorium der 
Berliner Charité-Ohrenklinik verfügt über eine Serie von zinnernen 
Orgelpfeifen, welche die chromatische Tonleiter von c? bis cé 
repräsentiert, sowie über ein großes Preßluftgebläse, so daß Ver- 
suche dieser Art in jeder gewünschten Form ausführbar sind. 
Die Pfeife wird in aufrechter Stellung so vor die Mündung der 
Seebeckröhre No. 1 gebracht, daß man beim Hindurchblicken 
durch die letztere gerade in den Aufschnitt sieht, und der Abstand 
zwischen Pfeife und Röhrenöffnung so bemessen, daß das Blase- 
geräusch nicht störend wirkt. Das Abhören geschieht mit dem 
Hörschlauch in dem einen Ohre, während das andere mit einem 
Antiphon versehen ist. 

Um die Resonanzzustände im Innern der Röhre genau zu 
studieren, verfährt man am besten so, daß man die Röhre mit 
Kolbenbewegungen gleichsam schrittweise abtastet: man schiebe 
die Kolbenvorderwand B an dem von der Schallquelle abgewandten 
Röhrenende beginnend sukzessive um je etwa 5 mm weiter in die 
Röhre hinein und mache bei jeder einzelnen dieser Einstellungen 
mit dem Kolben eine kurze Bewegung erst vorwärts, dann wieder 
zurück. Hierbei dokumentiert sich die Annäherung an ein Reso- 
nanzoptimum dadurch, daß das Vorstoßen des Kolbens mit einer 
Tonintensitätssteigerung verbunden ist, das Zurückziehen dagegen 
nicht. Bewegt sich der Kolben gerade übe. einem Optimum, 
welches sich bei günstiger Versuchstechnik fast auf einen Milli- 
meter genau einstellen läßt, hin und her, so hört man die Stärke- 
zunahme als Doppelschlag, nämlich sowohl beim Vorwärts- als 
auch beim Rückwärtsgehen über die Optimumlinie hinaus. Sobald 
indessen die Kolbenendfläche das Optimum definitiv überschritten 
hat, wird der Ton nur noch bei der Rückwärts-Phase der stob- 
weisen Kolbenverschiebungen lauter. Ein „Minimum“ von der 
Schärfe der Begrenzung, wie Seebeck solche in seiner grundlegenden 
Arbeit beobachtet und zur Wellenlängenbestimmung benutzt hat, 
müßte in ganz analoger Weise sich dadurch kenntlich macnen, 
daß diesseits desselben beim Zurückziehen und jenseits beim 
Vorstoßen von B der Ton stärker, bei der Annäherung der Kolben- 
wand an die „Minimum“linie die Intensität aber jedesmal geringer 
wird. 

Ich wollte nun zunächst prüfen, ob sich ,,Seebecksche Minima“ 
auch in einer Resonanzröhre ohne Seitenast finden und wie etwa 
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diese Minima und die Resonanzpessima sich zueinander verhalten 
würden. Ich brachte deswegen die hintere Mündung (A,) meiner 
Seebeckröhre No. 1, an der die Skala mit dem Teilst ich 30,1 endet, 
vor den Aufschnitt der c?-Pfeife, führte den Kolben so in die Röhre, 
daß seine Vorderwand B der Pfeife‘ zugewendet war und zog ihn 
von A, aus mit den eben beschriebenen ruckweisen Bewegungen 
sukzessive die Skala entlang. Es ergaben sich kräftige Optima, 
wenn B über die Skalenteile 26, 17,7 und 9,2 ging; schwächere bei 
23, 15 und 6,5. Die letzteren rührten indessen davon her, daß 
der Ton, durch die Luft fortgeleitet, auch in die der Pfeife ab- 
gewandte Öffnung A der Röhre dringt, und zwischen dieser und 
der Kolbenhinterwand B, (an der die Führungsstange befestigt 
ist) sich stehende Wellen bilden, sobald A B, gleich einer ungeraden 
Anzahl von Viertelwellenlängen ist. Das ist aber der Fall, wenn 
B auf 23, 15 und 6,5 steht. Denn da der Kolben’ 2,5 cm lang ist, 
fällt alsdann B, auf 20,5 resp. 12,5 oder 4,0 und die Viertelwelle 
beträgt sehr annähernd 4,2 cm. Daß somit die sSeeberkröhre 
von beiden Enden her in Resonanz gerät, ist bemerkenswert, 
da ein Nichtbeachten dieses Umstandes bei Wellenlängenbestim- 
mungen gelegentlich zu Täuschungen Veranlassung geben könnte. 
Bei Stimmgabeln ist mir übrigens diese Erscheinung bisher nicht 
aufgefallen, wohl weil ihre Töne schon wegen des Verklingens 
schwächer sind als jene der Pfeifen und deshalb nur auf den ihnen 
zunächst gelegenen Röhrenteil merklich wirken. | 

Die von der Öffnung A herrührenden Optima ließen sich nun 
dadurch beseitigen, daß ein nicht zu kurzer Gummischlauch über 
A gezogen und die Kolbenstange durch ihn hindurchgeführt 
wurde. Wenn dies geschah, waren nur die Optima bei 26, 17,7 
und 9,2 vorhanden und dazwischen breite Pessimumstrecken, 
innerhalb welcher der Kolben ohne deutliche Tonstärkenänderung 
hin und her bewegt werden konnte. Solche stumme Zonen erfüllten 
den Abstand zwischen den Teil,trichen 23 und 21 sowie 14,5 und 
12,5. Von einem besonderen ,,Seebeckschen Minimum“ war nirgends 
etwas zu hören. * 

Untersuchte ich dagegen die Röhre, während die Öffnung A 
und die Kolbenfläche B der Pfeifenöffnung zugewandt waren, 
‘mit anderen Worten in der Stellung und Art, wie Seebeck sie 
benutzte, so zeigte sich auch sofort bei Teilstrich 9,3 ein scharf 
begrenztes ‚‚Seebecksches Minimum‘: schon 1,5 mm rechts und 
links davon merkte man bei der Verschiebung von B eine Ton- 
` .intensitätszunahme. Ein zweites nicht ganz so exakt zu bestim- 
Passow u. Schaefer, Beiträge etc. Bd. VIII. H. 5-6. 22 
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mendes Minimum fand sich bei 17,8. Die Optima fielen auf die 
Teilstriche 4,1; 12,3 und 20,5. 

Hiermit vollkommen übereinstimmende Resultate ergaben Ver- 
suche mit den Gabeln 2400, 2000, 1900, 1600, c? und g?. Sofern 
sich der Seitenast C D der Röhre nicht zwischen Schallquelle und 
Kolben befindet, ist auch kein ,,Seebecksches Minimum‘ vor- 
handen. Es treten aber solche alsbald in Erscheinung, wenn die 
dem Seitenast zurächst liegende Mündung A der Gabel zugekehrt 
ist, und zwar liegt dann das erste Minimum gerade so, wie dies nach 
den vorstehenden Zahlen für die c*-Pfeife gilt, eine Viertelwellenlänge 
hinter c, während ihm die übrigen in Abständen von je einer 
Halbwelle folgen. 

Daß beim allmählichen Zurückziehen des Kolbens von der 
Mündung A und der Schallquelle das erste ,,Seebecksche Minimum“ 
genau bei der Kolbenst-llung statthat, bei welcher CB = 1⁄4 \ ist, 
kann nicht auf eine Resonanzwirkung von CB zurückgeführt 
werden. Denn, wie wir gesehen haben, resoniert der Röhren- 
abschnitt C B nur solange, als bei C ane genügend freie Öffnung 
besteht, was bei unserer Seebeckröhre eben nicht der Fall ist. 
Andererseits läßt sich das ‚‚Seebecksche Minimum‘: auch nicht 
aus Resonanzvorgangen in dem Rohrenteile AB erklären, weil 
es dann im Gegensatz zu den eben erwähnten Beobachtungen in 
einer Röhre AB ohne Seitenast ebenfalls auftreten müßte. Es 
kann sich hier vielmehr, soviel ich sehe, nur um eine Interferenz- 
erscheinung handeln: Falls CD mit dem Ohre durch den Hör- 


A 
schlauch verbunden und AB nicht gerade gleich (2n + 1) 7 ist 


(d. h. als Resonanzröhre mit stehenden Schwingungen im Innern 
wirkt), so geht ein fortschreitender Tonwellenzug durch AC und 
CD zum Ohre, von welchem ein Teil sich in der Richtung C B 
abzweigt und nach Reflexion bei B mit dem Hauptteil wieder 
vereinigt; jenach dem hierbei herrschenden Phasenverhältnis findet 
eine Tonverstärkung oder eine Intensitätsverminderung bis zur 


À 
Auslöschung statt und muß C B = (2n + 1) 7 dem ,,Interferenz- 


A 
minimum‘, CB=2 dk dem ‚‚Interferenzmaximum‘“ der Ton- 


starke entsprechen. 

In Ubereinstimmung hiermit ergibt das Experiment, daB das 
Seebecksche oder Interferenz-Minimum durchaus unabhängig von 
der Linge A C ist, während dieselbe auf die Lage der Resonanz- 
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optima einen wesentlichen Einfluß hat (vg). Tabelle II). Der 
am Anfang dieser Abhandlung zitierte Satz aus der Arbeit Seebecks 
gilt nicht allgemein, sondern ausschließlich für den speziellen Fall, 


A 
daß AC =2n 1 ist, wobei das Interferenzminimum bei c in den 


Bauch einer stehenden Welle übergeht. 

Beim Abhören der sSeebeckröhre durch den Hörschlauch 
machen sich nun neben dem Interferenzmaximum und -minimum 
mit ihren Zwischenstufen auch die Resonan :optima geltend und 
zwar, je nachdem sich bei c im Optimumzustand von AB ein 
Knoten, ein Bauch oder eine mittlere Phase der stehenden Schwin- 
gung befindet, als ‚„Resonanzmaximum“ oder als ‚„Resonanz- 
minimum“ oder als entsprechende Zwischenstufe. 

In welcher Weise bei c die Kombination, ich möchte fast sagen: 
die algebraische Addition, der genannten vier Hauptzustände 
bzw. ihrer Übergänge sich für das Ohr gestaltet, während einer- 
seits der Kolben in der Röhre verschoben und andererseits A C 
variiert wird, möge folgende Beobachtungsreihe zeigen, welche 
sich wiederum auf die Gabel 1600 bezieht. | 

Für diese Gabel liegt gerade bei o in meiner Seebeckröhre ein 
Knoten, wenn B sich bei o selbst oder eine halbe Wellenlänge 
weiter auf dem Skalenteil 16,2 befindet. Man hört dann durch den 
Schlauch ein Resonanzmaximum, das bei der Kolbenverschiebung 
nach beiden Seiten hin ziemlich steil abfällt, sich also mit anderen 
Worten durch kleine ruckweise Kolbenbewegungen in der vorhin 
beschriebenen Weise gut eingrenzen läßt. Steht der Kolben an- 
fänglich auf 16,2 (woselbst Resonanz- und Interferenzmaximum 
der Lage nach koinzidieren) und verkleinert man die Strecke BC 
durch allmähliches Vorschieben von B, so nimmt die Tonintensität 
im Schlauche zunächst ab, indem der Kolben sich dem Resonanz- 
pessimum und dem Interferenzminimum, welche beide auf dem 
Skalenteil 10,8 zusammenfallen, nähert. Jenseits dieses Punktes 
steigt sie wieder, weil die Abschwächung durch Interferenz sich 
vermindert und der Kolben dem nächsten Resonanzmaximum 
bei c = 5,4 entgegengeht. 

Wird AC durch Vorsetzen von Röhrenstücken vor A suk- 
zessive um 2,0; 2,5; 3,0, 3,5 und 4,0 cm verlängert, so verlagert 
sich das Optimum auf die Skalenteile 14,2; 13,7; 13,2; 12,6 und 12,2. 
Bei allen diesen Einstellungen hört man ein „Maximum“, und 
dieses ist auch von beiden Seiten einzugrenzen. Aber in jedem 
dieser vier Fälle ist das Maximum an sich schwächer als im vorher- 

22* 
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gehenden, da mit zunehmender Vergrößerung von AC über die 
ursprüngliche Länge von 5,4 cm hinaus der anfänglich bei c herr- 
schende Knotenzustand mehr und mehr in den eines Bauches 
übergeht. | | 

Wird AC um 4,5 cm verlängert, so fällt das Optimum der 
Rechnung nach auf 11,7. Man vernimmt hier auch neben dem bei 
10,8 bis 11,0 stets vorhandenen Inter'erenzminimum eine Zunahme 
der Tonstärke während der Kolbenverschiebung;. aber diese liegt 
erst bei 12,1 und ist kein richtiges Maximum mit Intensitätsabfall 
nach beiden Seiten, sondern, wenn man es so nennen will, ein 
„Pseudomaximum‘: es findet ein schnelles Ansteigen der Ton- 
stärke zwischen 10,8 und 12,1 statt, während eine Annäherung des 
Kolbens von der anderen Seite an den Punkt 12,1 nicht mit einer 
Verstärkung verbunden ist. 


Wird AC um 5,0 cm verlängert, so steigt die Intensität vom 
Interferenzminimum aus, das nun schon fast genau mit dem 
Resonanzminimum zusammenfällt, gleichmäßig nach rechts und 
links hin an; von einem Maximum der Art, wie es auftritt, wenn 
AC genau oder annähernd gleich 4 ) ist, kann in diesem Falle 
überhaupt nicht gesprochen werden. Dasselbe gilt auch für eine 
Vergrößerung der Strecke AC um 5,5 cm. Hierbei ist sogar der 
Intensitätsanstieg nach der anderen Seite, also nach Teilstrich 10 
hin, etwas deutlicher. en 


Eine Zusammenfassung der Resultate dieser Untersuchung 
ergibt folgendes Bild von der Wirkungsweise der Seebeckröhre und 
ihrer Anwendbarkeit. 


. Man kann .die Röhre erstens eine direkte . Verbindung mit 
Tai Ohre benutzen, indem man den Kolben sukzessive auf die 
Resonanzmaxima einstellt. Ist hierbei der Seitenzweig C D genü- 
gend eng, so verhält sich die Röhre wie ein gewöhnlicher zylin- 
drischer Resonator von variabler Länge. Besteht jedoch bei C eine 
vollständige oder. durch CD ur teilweise gedeckte Öffnung, so 
liegen zwar innerhalb AC die Maxima so wie in einer Röhre mit 
überall geschlossener Wandung; innerhalb CB dagegen sind sie 
allesamt nach A, hin verlagert. Der Abstand der beiden Maxima, 
welche, das eine in AC, das andere in CB gelegen, die Stelle C 
flankieren, ‚ist daher größer als eine halbe Wellenlänge, so daß man 
bei der ‚Messung nicht etwa ohne weiteres die Strecke A B durch 
die Anzahl der Viertelwellenlängen dividieren darf. 
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Beobachtet man die Schallvorgänge in der Röhre nach der 
eigentlichen Seebeckschen Art durch den Hörschlauch, wobei das 
andere Ohr zweckmäßigerweise mit einem Antiphon verschlossen 
wird, so kommt es wesentlich auf die Länge von AC an. 


Ist AC gleich einer ungeraden Anzahl me 
so hört man ein Seebecksches Minimum, so oft CB=(2n + 4 = 


wird, und ein Resonanzmaximum bei allen a, 


4 
ist also offenbar besonders günstig. 
Betiagt AC eine gerade Anzahl Viertelwellenlängen, dann 
kann man nur auf Resonanzminima, die der Lage nach mit den 
Seebeckschen koinzidieren, einstellen, und zwar treten sie auf, 


A À 
für die C B = 2n ~ ist. Eine Länge von AC gleich (2n + 1) 1 


A 
wenn CB =(2n + 1) 1 ist. Regelrechte Resonanzmaxima gibt 


es in diesem Falle nicht. 

Ist AC kein Vielfaches einer Viertelwellenlänge, so ist ein 
Seebecksches Minimum stets hérbar. Die Resonanzmaxima kénnen 
echte oder Pseudomaxima sein. In letzterem Falle ist wieder 
damit zu rechnen, daB die beiden die Offnung C flankierenden 
Maxima nicht genau um eine Halbwelle auseinanderliegen. 

Schließlich ist zu berücksichtigen, daß außer dem Röhrenende 
AB gelegentlich auch der andere Teil A, B, resonieren kann. 
Es läßt sich dies auf jeden Fall dadurch vermeiden, daß man als 
Kolben nicht ein kurzes Holzstück, das an einer dünnen Führungs- 
stange befestigt ist, benutzt, sondern einen soliden, in seiner 
ganzen Länge fast luftdicht die Röhre ausfüllenden zylindrischen 
Holzstab, wobei dann innerhalb der Strecke B A, kein resonanz- 
fahiger Luftraum mehr übrig ist. 
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Die Anatomie des Menschen. Teil II: Das Skelett; Teil Di Das Muskel- 
und GefaB-System; Teil IV: Die Eingeweide. Von Prof. K. v. Bardeleben 
in Jena. Band 419 bis 421 der Sammlung: Aus Natur und Geisteswelt. 
Leipzig und Berlin 1913. B. G. Teubner. Preis in Leinw. geb. je 1,25 Mk. 

Alle drei Bändchen liegen bereits in zweiter Auflage vor; gewiß ein 

Zeichen ihrer Nützlichkeit. Teil II behandelt zunächst die Knochenlehre 

im allgemeinen d. h. den Knochen in bezug auf sein Wachstum, seine Form, 

seine Substanz und seine Bedeutung als Organ. Sodann folgt die vortrefflich 

durch Abbildungen illustrierte Darstellung der einzelnen Stücke des Skelettes. 

In ähnlicher Weise gibt Teil III eine gedrängte Übersicht über die einzelnen 

Muskeln des Rumpfes und der Gliedmaßen, sowie über die Hauptgefäße 

des arteriellen, venösen und lymphatischen Systems. Den Gegenstand 

des vierten Teiles bilden die Verdauungs-, Harn- und Geschlechtsorgane 
nebst der Haut. An diesem Bändchen ist besonders die geschickte Auswahl 
und die Anschaulichkeit der Figuren anerkennend hervorzuheben. 

Karl L. Schaefer. 


Die nasalen Reflexneurosen und ihre Behandlung. Von Privatdozent Dr. 
Albert Blau. Bonn 1915. Markus u. Weber. 32 S. Preis 1 Mk. 

Die Lehre von den nasalen Reflexneurosen bildet für den Nasenarzt 
ein dunkles Gebiet, trotzdem darüber schon genügend diskutiert worden 
ist. Kutiner hat uns in seinem Werke ‚Die nasalen Reflexneurosen“ eine 
Zusammenstellung der einschlägigen Literatur bis etwa zum Jahre 1904 
gegeben. Verfasser obiger Arbeit hat es unternommen, den neuesten Stand 
der Forschung auf diesem Gebiete darzutun. Mit Jurasz hält Verfasser 
dessen Einteilung der Reflexneurosen für die zweckmaBigste. Danach 
teilt er sie ein in solche, bei denen der Reiz in der Nase engreift und zu 
einer außerhalb der Nase gelegenen Reflexauslösung führt; in solche, bei 
denen Reiz und Reflexauslösung in der Nase stattfindet. und solche, bei 
denen der Reiz in einem andern Organe seinen Ursprung nimmt und reflek- 
torisch auf die Nase übertragen wird. 

Bei der Besprechung der 1. Gruppe bildet das Asthma den Kernpunkt. 
Er unterscheidet zwischen dem Reflexasthma und den andern Typen des 
Asthmas. Dem nasalen schreibt er die Atemdyspnöe in der expiratorischen 
Phase zu. Verfasser selbst konnte in 2 Fällen von bestimmten Stellen des 
Nasenrachenraums asthmatische Anfälle auslösen. In der Literatur wird 
auch von Fällen berichtet, in denen sich solche Anfälle von der Nase aus 
auslösen ließen; noch nie hat sich jedoch nasale Behandlung allein als 
heilend bei Asthma erwiesen. Was die Therapie anbetrifft, verlangt Ver- 
fasser neben der nasalen die Berücksichtigung aller bewährten alten Me- 
thoden — eine gründliche innere Untersuchung müsse der Nasenuntersuchung 
voraufgehen! Nach Besprechung des Zusammenhangs zwischen Nase, Herz 
und Zirkulation geht Verfasser auf den Nasenbefund beim Morbus Base- 
dowi ein, wobei er durch eine lokale Behandlung der Nase Besserung und 
Heilung eintreten sah. 

In der 2. Gruppe der nasalen Reflexneurosen ist es der nervöse 
Schnupfen, der als Gegensatz zum infektiösen besondere Beachtung verdient. 
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Gegen den Heuschnupfen als nasale Reflexneurose ist mit Entdeckung des 
Erregungsgiftes der Kampf eröffnet. 

In der 3. Gruppe bespricht Verfasser hauptsächlich die Beziehungen 
zwischen Nase und Genitalsphäre. Was die sog. Genitalstellen der Nase und 
deren regelmäßige Veränderung während der Menstruation anbelangt 
— wie sie einige Autoren annehmen —, so halt Verfasser sie wohl für möglich, 
nicht aber für typische normale physiologische Erscheinungen. 

Zum Schlusse gibt Verf. eine dankenswerte Zusammenstellung der 
neueren Literatur über nasale Retlexneurosen. K. Bross-Berlin. 


Einführung in die angewandte Phonetik. Ein pädagogischer Versuch. Von 
Dr. G. Panconcelli-Calzia. Mit 118 Abbildungen im Text und 3 Licht- 
drucktafeln. Berlin 1914. Fischers Med. Buchh. (H. Kornfeld). 131 S. 

In der angewandten Phonetik gab es bisher nur ein einziges, für An- 
fänger bestimmtes und gleichzeitig auf Resultaten experimenteller For- 
schung beruhendes Werk: Stimmbildung und Stimmhygiene von H. Gutz- 
mann (Wiesbaden 1912). Dieses Buch war jedoch hauptsächlich für Ge- 
sangs-, Sprech- und Taubstummenlehrer bestimmt. Panconcelli-Calzta 
hat nun nach denselben Grundsätzen eine Einführung in die angewandte 

Phonetik für angehende Linguisten verfaßt, deren Inhalt auf Grund der 

von ihm seit 1905 gehaltenen Vorlesungen, Vorträge und Kurse zusammen- 

gestellt ist. Der Gegenstand ist kurz und klar behandelt, die reichhaltigen 

Abbildungen sind vortrefflich. Das Buch wird seinen Zweck sicher in 

vollem Maße erfüllen. Karl L. Schaefer. 


Erfahrungen und Anregungen zu einer Kopfschuß-Invalidenfürsorge. Von 
Dr. phil. ct. med. Walter Poppelreuter in Cöln. Mit 21 Abbildungen nach 
Photographien des Verfassers. Mit einem Nachwort von Prof. Dr. Preysing 
in Cöln. Neuwied 1915. Heusers Verlag. 39 S. Preis 1,50 Mk. 

Die Zahl der durch Gehirnschuß zu seelisch Invaliden Gewordenen 
ist in diesem Kriege erschreckend hoch. In früheren Zeiten ist die Mehrzahl 
der schwer Hirnverletzten gestorben. Jetzt rettet sie unsere chirurgische 
Kunst. Aber gegen die tiefgreifenden Veränderungen, die die Schädigung 
der nervösen Substanz im seelischen Leben der Betroffenen hervorruft, 
ist der Chirurg allein machtlos. Hier muß die klinisch-psychiatrische Psycho- 
logie diagnostisch und die Pädagogik in der Hand von Lehrern und gewerb- 
lichen Fachleuten therapeuvisch eingreifen. Verf. kommt zu der — von 
Preysing im Nachwort lebhaft unterstützten —Forderung, daß besondere 
seibständige Institute zur Untersuchung, Behandlung und Versorgung der 
Kopfschuß-Invaliden gegründet werden müßten, und erörtert in seiner 
Schrift wegweisende Beispiele dafür, nach welchen Gesichtspunkten und 
mit welchen Mitteln die Ziele dieser Art Invalidenfürsorge zu erstreben 
seien. Bezüglich der vielen Einzelheiten seiner überaus lehrreichen und 
interessanten Darstellung muß an dieser Stelle auf das Original verwiesen 
werden. Karl L. Schaefer. 
Handbuch der Réntgen-Lehre. Zum Gebrauch für Mediziner von Prof. 

Dr. Hermann Gocht, Spezialarzt für orthopädische Chirurgie in Halle a. S. 
Vierte umgearbeitete und vermehrte Auflage. Mit 249 in den Text ge- 
druckten Abbildung. Stuttgart. 1914. Ferd. Enke. 494 S. Preis 13,80 Mk. 

Hat schon die dritte, 1911 erschienene Auflage dieses Buches eine be- 
deutende Ausgestaltung gegenüber den früheren erfahren, so gilt dies nicht 
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minder von der jetzt vorliegenden vierten. In den letzten Jahren ist die 
Röntgendiagnostik wie die Röntgentherapie mit Eifer und Erfolg weiter 
vervollkomminet, die Technik erheblich gefördert worden. Alle diese Fort- 
schritte haben in der neuen Auflage die wohlverdiente Würdigung gefunden, 
wodurch nicht nur der Text, sondern nuch die Zuhl der Abbildungen ge- 
wachsen ist. Naimentlich gilt dies von den Abschnitten über das Rontgen- 
instrumentarium, Anatomie und Physiologie, Geburtshülfe und Gynäkologie, 
Magen-Darm-Untersuchung und Röntgentherapie. Auf die Ausstattung 
des Buches und die Klarheit der Figuren ist wieder viel Sorgfalt verwendet. 

Der Verfasser hat auch Du Verein mit einer Reihe von Ausschuß- 
mitgliedern der Deutschen Réntgengesellschnft und im Auftrage der letzteren 
eine Zusammenstellung der gesam :.ten Zöntgenliteratur bis zum 1. Januar 
1914 veranstaltet, die im gleichen Verlage erschienen ist. Karl L. Schaefer. 
Direkte Endoskopie der Luft- und Speisewege. Von Prof. W. Briinin js und 

Prof. W. Albrecht. (Neue Deut-che Chirurgie. Herauszeseben von P. v. 
Bruns. 16. Band.) Mit 134 teils farbigen Textabbildungen. Stuttgart 1915. 
Ferd. Enke. 324 Seiten. Einzelpreis ech. 14,60 M., in Leinw. veb. 16.— M. 

Nach einer ge-chichtlichen Einleitung, die einen kurzen, durch Ilu- 
strationen erläuterten Ueberblick über die Entwicklung der Oe-opha::oskopie 
wie der Tracheo-Bronchoskopie gibt, wird das moderne In-trumentarium 
ausführlich beschrieben: zunächst das vor sieben Jahren von Briinings an~- 
gegebene, das von allen bisherigen Konstruktionen die „rößte Verbreitung 
gefunden hat, und mit demauch die mei-ten der im vorlierende: Buche nieder- 
gelegten klinischen Eriahrungen cewonnen sind; sodann eine Reihe von 
Hilfsmitteln anderer Autoren, soweit sio allgemeinere; Intere- o besn-pruchen 
können. | 
An die Bezchreibuny der Instrumente, ibre; Baue- und ihrer Hand- 
habung schließen sich Bemerkungen über die endoskopi-cl.cu Vorübungen, 
die entweder am Phantom oder an Tieren resp. Leichen an-. o ülrt werden 
können und sehr wichtiy sind für die Erlernung der riehtizen Beleuchtung, 
des deutlichen Sehens und des schonenden Operierens. — Ein Abschnitt 
über Lokalanä;the-ie, Narkose und Sauerstoffatmung be.chliolt den ersten, 
allcemein teshnisch-methodischen Teil des Buches. 

De; weiteren werden in je einem gesonderton Abel nitt die direkte 
Laryngoskopie, Tracheo-Bronchoskopie und Oesophago-kopie bebundelt, 
nach Vorausschickung der nötizen anatomischen und phy-iole zischen Vor- 
Bemerkungen. Die Klinik der direkten Laryngoskopie um'aßt die Dinznostik 
und Therapie im kindlichen und im höharen Alter. Die Klinik der Tracheo- 
bronchoskopie hat zum Gevenstande die Mißbildunsen, Verletzun en und 
wichtigsten Erkrankungen der Trachea und der Bronehien. Nach dem 
gleichen Prinzip ist auch die Klinik der Oesophago=kopie bearbeitet. 

| Karl L. Schaefer. 


Personalien. 


Am 25. September vorigen Jahres wurde die neuerbaute Universitäts- 
Klinik für Ohren-, Nasen- und Kehikopfkrankheiten (Direktor: Geh. Med.- 
Rat Prof. Dr. Denker) in Halle a. S. eröffnet. 
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Fig. 1. Endoskopisches Bild des Nasenrachenraumes. 
Endoskop im linken unteren Nasengang. 


. Oberer Choanalrand. 
. Nasenscheidewand. 
. Hinterer Rand. 


Rachendach mit adenoidem Gewebe. 


. Obere Muschel. 
. Oberer Nasengang mit den Ausführungsgängen der hinteren Siebbein- 


zellen und der Keilbeinhöhle. 


. Mittlere Muschel. 
. Mittlerer Nasengang und Ausführungsgänge der vorderen Siebbein- 


zellen. 


. Tubenwulst. 

. Vordere Falte (Plica salpingo-palatina). 

. Hintere Falte (Plica salpingo-pharyngea). 

. Tubenöffnung. 

. Levatorwulst. 

. Nasale Grenzfurche (Sulcus nasalis posterior). 
. Rosenmüllersche Grube (Recessus pharyngeus). 
. Untere Muschel. 

. Unterer Nasengang. 

. Gefäße. 


Taf. XVII—XVIII. 


Fig.2. Endoskopisches Bild des Nasenrachenraumes mit adenoiden Vegetationen, 
Endoskop im rechten unteren Nasengang. 


Fig. 3. Verschiedene Tubenöffnungen der linken Sette. 


Endoskop im rechten unteren Nasengang. ` ` le 
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